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s' atténuant progressivement, la grenouille revient entiè- 
rement à l'état normal. 

Chez les mammifères, le cœur ne s'arrête pas non 
plus, en général, au moment même où la mort produite 
par la strychnine a lieu, et Ton peut entretenir les mou- 
vements de cet organe, en pratiquant la respiration arti- 
ficielle. Si la dose absorbée par Tanimal est relativement 
faible, on peut, par ce procédé, faire renaître la respi- 
ration spontanée et ranimer la vie. Pendant qu'on 
pratique la respiration artificielle, des accès de tétanos 
f^trychnique se produisent ; ils sont d'ordinaire moins 
violents que ceux qui ont précédé et déterminé la mort. 
Mais il faut se hâter de commencer les insufflations pul- 
monaires; car les centres bulbo- médullaires perdent très 
vite leur excitabilité fonctionnelle après la mort causée 
par les convulsions du strychnisme, et, pour peu que Ton 
tarde, la respiration artificielle, tout en entretenant pen- 
dant un certain temps les mouvements du cœur, pour- 
rait demeurer inefficace : on ne verrait se reproduire 
ni mouvements respiratoires spontanés, ni mouvements 
-convulsifs et le cœur s'arrêterait au bout d'un temps 
plus ou moins long. 

Lorsque la dose de strychnine absorbée dépasse 
notablement celle qui est strictement suffisante pour 
tuer l'animal, la respiration artificielle, même com- 
mencée avant la mort, au moment, par exemple, où 
débute le premier accès de srtychnisme, ne peut pas 
toujours sauver la vie. Les convulsions se produisent, 
d'abord extrêmement violentes ; puis leur intensité 
diminue; elles ne consistent plus qu'en secousses plus 
ou moins faibles, généralisées, plus prononcées pour les 

•28 
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membres que pour les autres parties du corps : elles 
cessent même parfois pendant quelques minutes pour 
recommencer ensuite. Comme Ta fait voir récemment 
M. Ch. Richet *, cet état peut se prolonger plusieurs 
heures, même lorsque la dose de strychnine est très 
considérable ; mais les animaux finissent par succomber, 
le plus souvent par arrêt du cœur, bien que Ton ait con- 
tinué à pratiquer avec soin la respiration artificielle. 
Nous aurons à parler plus tard de ces faits intéressants. 

Quelle est la cause des convulsions provoquées par la 
strychnine chez les animaux? 

Cette question imphque la solution préalable d'un 
autre problème, à savoir de celui qui concerne le lieu 
d'action de la strychnine et des autres poisons convul- 
sivants analogues. Des convulsions peuvent être pro- 
duites chez un animal vertébré par une excitation de 
Fencéphale, ou de la moelle allongée, ou de la moelle 
épinière, ou des nerfs, ou des muscles. Sur quels 
organes, parmi ceux-là, porte Faction de la strychnine ? 
Disons immédiatement que c'est sur le bulbe rachidien 
et la moelle épinière. Il est facile de démontrer que les 
parties les plus élevées de l'encéphale sont hors de 
cause dans la production des effets caractéristiques de 
l'empoisonnement strychnique. Il sufQt d'enlever sur une 
grenouille ou sur un jeune mammifère les hémisphères 
cérébraux et de soumettre ensuite Tun ou Tautre de ces 
animaux à Faction de la strychnine. On verra que les 
phénomènes de l'intoxication seront tout à fait les mêmes 

1. Ch. Richet. De l'actio?i de la strychnine à très forte dose sur les 
mammifères (Comptes-rendus de TÂcad. des sciences, 12 juillet 1880). 
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que chez un animal semblable, entièrement intact. 

Magendie a fait voir, le premier, que c'est par leur 
action sur la moelle que les poisons de ce genre déter- 
minent des convulsions. Ses premières expériences 
avaient été faites à Taide de l'extrait de Yupas tieuté 
(de Java), qui est, comme nous l'avons dit, une sorte de 
slrychnos. « C'est, disait-il, un puissant stimulant de 
la moelle épinière ; à très-petite dose, il cause la mort, 
en déterminant une contraction tétanique prolongée de 
tous les muscles auxquels la moelle de l'épine fournit 
des nerfs, contraction qui suspend nécessairement la 
respiration et produit l'asphyxie. Arrivé à la moelle 
épinière, le poison agit sur elle comme un excitant 
énergique, dont les effets sont analogues à ceux que 
l'oû détermine, en irritant la moelle de l'épine par un 
moyen mécanique ou par le fluide galvanique ^ » 

Magendie, pour prouver que c'est bien sur la moelle 
épinière (jue l'extrait d'upas tieuté agit, avait fait les 
expériences suivantes. Il avait coupé la moelle épinière 
entre l'occipital et la première vertèbre cervicale sur 
des chiens qu'il venait d'empoisonner avec cet extrait et 
qui présentaient des convulsions tétaniques généralisées ; 
ces convulsions ne cessaient pas tout aussitôt, et il s'en 
reproduisait d'autres quelques moments après que celles- 
ci avaient disparu. D'autre part, il injectait plusieurs 
gouttes d'une solution d'upas dans la plèvre d'un fort 
chien ; puis, immédiatement après, il enfonçait une tige 
de baleine dans toute la longueur du canal vertébral. Il 
détruisait ainsi toute la moelle épinière. La circulation 

1. F. Magendie, Examen de l'action de quelques végétaux sur la moelle 
épinière (Mémoire lu à Tlnstitut le 24 avril 1809 1. 
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n'était pas arrêtée à la suite de cette opération, et 
cependant il ne se manifestait aucune contraction téta- 
nique. Dans une autre expérience, il attendait l'appari- 
tion des premières convulsions, puis il enfonçait peu à 
peu la tige de baleine dans le canal rachidien (à partir 
de l'espace occipito-atloïdien) : les convulsions cessaient 
progressivement d'avant en arrière, c'est-à-dire d'abord 
dans les parties innervées par la région cervicale de la 
moelle, puis dans celles qui reçoivent leurs nerfs de la 
région dorsale de ce centre, et enfin dans celles qui 
correspondent à h région lombaire. 

Ces expériences, et quelques autres que je n'ai pas 
besoin de citer, autorisaient Magendie à conclure que 
c'était bien sur la moelle épinière qu'agissait Yupas 
tieuté; et, en terminant ce mémoire remarquable, il 
ajoute qu'il a obtenu des effets tout semblables avec 
l'extrait aqueux et surtout l'extrait alcoolique de la noix 
vomique, comme aussi avec l'extrait du fruit de YIgnatia 
amara ou fève de Saint-Ignace. 

Il suffit, du reste, pour se convaincre que c'est bien 
sur la moelle épinière que ces substances agissent, de 
sectionner sur un mammifère, ou sur une grenouille, 
les nerfs d'un des membres postérieurs et d'empoisonner 
ensuite l'animal, soit avec un de ces extraits, soit avec 
la strychnine ou un sel de strychnine ; on verra les 
convulsions strychniques éclater dans toutes les parties 
du corps, à l'exception du membre dont les nerfs 
auront été préalablement coupés. 

Cette expérience est corroborée par un autre fait 
expérimental qui en forme, pour ainsi dire, la contre- 
épreuve. Voici une grenouille sur laquelle on a lié 
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Fartère iliaque du côté droit. On vient d'injecter sous 
la peau de Favant-bras gauche un vingtième de milli- 
gramme de chlorhydrate de strychnine en solution dans 
deux centigrammes d'eau environ. La grenouille est déjà 
en convulsions, et Fon peut voir que les mouvements 
spasmodiques sont pour le moins aussi violents dans le 
membre postérieur droit (préservé du contact direct de 
la strychnine par suite de la ligature préalable de Fartère 
iliaque correspondante) que dans celui du côté gauche. 

Ce n'est donc pas par suite d'une action de la strychnine 
sur les muscles, ou sur les nerfs moteurs, que les convul- 
sions se produisent chez les animaux strychnisés, mais 
bien par une action sur les centres bulbo-méduUaires, 
comme le montraient d'ailleurs les expériences de 
Magendie, complétées par celle qui consiste à empoi- 
sonner avec de la strychnine un animal sur lequel on a 
enlevé les hémisphères cérébraux. 

Mais la strychnine agit-elle sur toute la longueur des 
centres bulbo-spinaux, ou seulement sur les parties les plus 
élevées de ces centres, c'est-à-dire sur le bulbe rachidien 
et la région de la moelle la plus rapprochée du bulbe *? 

Une des expériences de Magendie répond de la façon 
la plus nette à cette question. En effet, il avait vu que 
lorsqu'il broyait la moelle épinière à l'aide d'une tige 
de baleine, depuis l'atlas jusqu'à l'extrémité inférieure 

1 . Parmi les arguments qui ont été allégués pour prouver que la strych- 
nine agirait d'une façon plus intense sur le bulbe rachidien que sur les 
autres parties des centres nerveux, on a cité les recherches de E. Gay 
[Centralblattf 1867, p. 49), d'après lesquelles on trouverait,' chez les ani 
maux empoisonnés par la strychnine, une quantité de ce poison relati- 
vement plus considérable dans la moelle allongée que dans la moelle épi- 
nière et dans le pont de Varole. Ces recherches n'ont pas été, que je sache, 
confirmées par d'autres investigateurs, et, quand môme elles l'auraient 
été, elles n'auraient peut-ôtre pas la signification qu'on leur a attribuée. 
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de cet organe, sur un chien en pleines con\iilsioiis 
strychniques, le tétanos disparaissait de proche eu 
proche des parties antérieures du corps vers les mem- 
bres postérieurs, au fur et à mesure que la tige était 
de plus en plus enfoncée dans le canal vertébral. Cette 
expérience est facile à répéter et donne bien le résultat 
indiqué par Magendie. On peut la faire aussi sur une 
grenouille : elle est même plus nette encore chez les 
animaux de cette classe, à cause de leur grande résis- 
tance. On peut suspendre l'opération de la destruction 
de la moelle pendant plus longtemps, à différentes 
hauteurs du canal rachidien, et observer avec plus 
d'attention encore l'influence de cette destruction sur 
les convulsions strjchniques. 

On peut d'ailleurs, sur un vertébré quelconque, faire 
une autre expérience pour le moins aussi décisive. Que 
l'on coupe la moelle épinière en travers sur un chien 
ou un lapin, par exemple, vers le milieu de la région 
dorsale, et que l'on empoisonne l'animal avec de la 
strychnine, lorsque l'excitabiUté réflexe de la moeUe, 
affaiblie pour quelque temps par l'opération (ébranle- 
ment nerveux presque continuel pendant la mise à nu 
de la moelle, hémorrhagies plus ou moins abondantes, 
choc par la section de la moelle), aura non seulement 
récupéré son énergie première, mais encore subi, dans 
la partie située au delà de la section, l'exaltation qui se 
produit toujours dans ces conditions, on verra que les 
convulsions caractéristiques du strychnisme auront lieu 
tout aussi bien dans le train postérieur que dans le train 
antérieur et la tête. 

Si l'expérience est faite sur une grenouille, il en sera 
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de même, et de la façon la plus nette. Voici une gre- 
nouille rousse sur laquelle la moelle épinière est coupée 
transversalement et complètement, à 4 millimètres en 
arrière de Forigine des nerfs brachiaux. On a introduit 
sous la peau du flanc gauche une très-petite quantité 
de chlorhydrate de strychnine en cristaux, sans eau. Il 
y a six ou huit minutes que le sel a été introduit. Les 
convulsions viennent de commencer. La respiration est 
devenue un peu plus rapide; les mouvements de l'ap- 
pareil hyoïdien étaient irréguUers depuis quelques ins- 
tants, lorsqu'à éclaté le premier accès de strychnisme 
convulsif. Cet accès ne diffère en rien de ceux qui se 
produisent chez des grenouilles intactes : le corps est 
en raideur tétanique ; les membres postérieurs sont 
étendus, rigides, les orteils écartés; les membres anté- 
rieurs sont étendus en arrière le long des côtés du corps 
(c'est une femelle) ; la tête est fortement fléchie sur la 
colonne vertébrale ; les globes oculaires sont enfoncés 
et recouverts par les paupières inférieures. Il y a des 
moments de détente générale, suivis de brusques re- 
prises du tétanos. Voici l'accès termmé. Les paupières 
s'abaissent, les globes oculaires reprennent leur saillie 
ordinaire, les mouvements respiratoires s'effectuent de 
nouveau. Les membres postérieurs restent allongés, 
mais flasques. Ce repos ne dure pas longtemps ; après 
moins d'une minute, une nouvelle crise se produit, tout 
à fait semblable à la première. La partie de la moelle 
épinière située en arrière du heu de la section a donc 
subi, comme la partie située en avant, l'exaltation mor- 
bide d'excitabilité que détermine la strychnine. 

On peut encore, sur une grenouille, avant de la sou- 
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mettre à l'action de la strychnine, détruire ou enlever 
toute la partie antérieure du myélencéphale, c'est-à-dire 
le cerveau, les tubercules optiques, le cervelet, l'isthme 
de l'encéphale et la région antérieure de la moelle épi- 
nière, jusqu'en arrière des racines des nerfs brachiaux. 
Cette opération préalable une fois faite, on introduit 
sous la peau d'un des membres postérieurs une faible 
quantité d'un sel soluble de strychnine. Bien que, dans 
ces conditions, l'absorption soit notablement retardée, 
elle a lieu cependant et, au bout de plusieurs minutes, 
des convulsions tout à fait caractéristiques se produisent 
dans les membres postérieurs, le reste du corps restant 
dans un état de complète flaccidité. 

D'autres expériences, bien connues aussi, donnent de» 
résultats qui ont la même signification que les précé- 
dents. Ce sont celles qui consistent à sectionner complè- 
tement, en travers, le corps d'une grenouille pendant 
que les convulsions du strychnisme sont dans toute leur 
violence. Si la section est pratiquée un peu en arrière 
de l'origine des nerfs brachiaux, on voit, après quelques 
instants, les accès convulsifs se produire dans les deux 
tronçons de l'animal, chaque fois qu'on touche la peau 
de l'un d'eux. 

Si l'expérience est faite sur un triton, on peut, plus 
facilement que sur une grenouille, diviser l'animal eu 
plusieurs tronçons pourvus chacun d'un segment de 
moelle épinière. Le strychnisme est plus long à se dé- 
clarer chez les tritons que chez les grenouilles, lorsque 
l'on introduit des cristaux de chlorhydrate de strychnine 
au milieu des muscles de la partie postérieure du corps. 
Quand une salamandre aquatique ainsi empoisonnée oflre 
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des accès de strychnisme, si Ton sectionne son corps en 
travers et complètement d'abord en avant des membres 
antérieurs, puis en arrière et à une petite distance de 
ces membres, puis en avant des membres postérieurs et 
enfin, à une petite distance en arrière de ces membres, 
à l'origine de la queue, on aura sous les yeux cinq tron- 
çons qui, tous, présenteront de brusques réactions ré- 
flexes, chaque fois que l'on touchera très-légèrement 
leur tégument cutané. Ces réactions, pour le tronçon 
céphalique, consisteront surtout en un mouvement de 
retrait des globes oculaires et un mouvement comme 
respiratoire de l'appareil hyoïdien. 

On doit donc admettre que toutes les régions de l'axe 
bulbo-spinal sont impressionnées d'une façon analogue 
par la strychnine et que ces diverses régions peuvent 
alors donner lieu aux brusques et violentes réactions- 
réflexes qui caractérisent le strychnisme. 

Tous les physiologistes sont d'ailleurs d'accord sur ce 
point ; mais il en est qui ont prétendu que les convul- 
sions se montrent d'abord dans les parties antérieures 
du corps, et qu'elles n'apparaissent qu'un peu plus tard 
dans les parties postérieures. 

Lorsque la moelle épinière est coupée transversale- 
ment, en arrière de l'origine des nerfs brachiaux, sur 
une grenouille, on voit quelquefois, en effet, les mou- 
vements convulsifs se produire dans la tête et les mem- 
bres antérieurs, un moment avant qu'ils n'apparaissent 
dans la partie postérieure du tronc et dans les membres^ 
postérieurs. Mais cela n'a pas lieu toujours. On peut, 
du reste, expliquer facilement ce résultat expérimental. 
Les convulsions du strychnisme, comme nous allons 
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bientôt le voir, paraissent être des phénomènes réflexes : 
elles sont provoquées, lorsqu'il n'y a pas d'excitations 
extérieures, par les mouvements de telles ou telles par- 
ties de l'animal, surtout par ceux des membres, de la 
tête et de l'appareil respiratoire. Or, après la section de 
la moelle épinière opérée comme il vient d'être dit, il n'y 
a plus de mouvements spontanés possibles que dans la 
partie antérieure du tronc et dans la tête. Il y a des 
mouvements de ce genre qui ont lieu de temps à autre, 
comme les mouvements des yeux, et d'autres qui se 
renouvellent à intervalles plus ou moins courts : ce sont 
ceux de l'appareil hyoïdien. Il est facile de comprendre 
que l'un de ces mouvements, lorsque l'exaltation mor- 
bide déterminée par la strychnine aura atteint l'intensité 
suffisante, fera éclater un accès convulsif dans la partie 
antérieure du corps. S'il ne se produit d'abord qu'un 
spasme convulsif léger, ce spasme pourra se limiter 
dans la partie antérieure du corps, la partie postérieure 
restant immobile. Ce n'est que lors d'une autre attaque 
plus forte que la partie postérieure du corps entrera 
aussi en convulsion. On pourrait être amené ainsi à ad- 
mettre que les convulsions, dans le strychnisme, éclatent 
d'abord dans la tête et dans les régions qui reçoivent 
leurs nerfs du bulbe rachidien et de la partie juxta- 
bulbaire de la moelle épinière. Mais l'expérience dont 
nous parlons ne saurait être invoquée par les partisans 
de cette manière de voir comme un argument décisif en 
leur faveur. Nous venons de voir pourquoi, dans cette 
expérience, les convulsions paraissent quelquefois dé- 
buter dans les parties antérieures du corps. Ajoutons 
que, dans la plupart des cas, comme la moelle épinière 
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est seule coupée, la secousse du premier accès de stry- 
chnisme se communiquera de la partie antérieure à la 
partie postérieure du corps et y fera naître un spasme 
convulsif. Si l'intervalle qui sépare le début des convul- 
sions du train antérieur du début de celles du train pos- 
térieur est extrêmement court, comme c'est la règle, la 
crise tétanique pourra paraître simultanée dans toute 
l'étendue du corps. 

Je dois dire pourtant qu'en réalité, comme l'ont admis 
la plupart des physiologistes, le début du strychnisme est 
annoncé d'ordinaire par des symptômes bulbaires et en 
particulier par des modifications de la respiration qui 
s'accélère et qui peut devenir haletante chez le chien. 
(];hez la grenouille, outre des modifications de la respi- 
ration, on observe assez souvent, avant les premiers 
accès de convulsions générales, des mouvements de 
rétraction des globes oculaires, des mouvements de 
flexion de la tête. 

Les physiologistes se sont préoccupés de rechercher 
la cause à laquelle on devait attribuer la forme générale 
des mouvements convulsifs du strychnisme. Cette forme 
est toujours la même chez une espèce déterminée de 
mammifères, et elle est très analogue à la forme la plus 
ordinaire du tétanos traumatique de l'homme, c'est-à- 
dire à l'opisthotonos avec extension forcée des membres 
inférieurs et du tronc. Chez la grenouille, la tête est 
fléchie spasmodiquement sur la colonne vertébrale ; 
mais, pour le reste du corps et les membres postérieurs, 
on observe la même forme de convulsions que chez les 
mammifères. Pour les membres antérieurs, nous avons 
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dit que l'attitude était différente suivant le sexe, ces 
membres étant fléchis convulsivement sous le sternum ^ 
lorsque Texpérience est faite sur un mâle ; ces même» 
membres étant étendus le long des parties latérales du 
corps, lorsqu'elle est faite sur une femelle. 

On s'est demandé si cette forme constante des con- 
vulsions ne tiendrait pas à ce que la strychnine agirait 
d'une façon élective ou prédominante sur certains 
groupes d'éléments anatomiques de la moelle, sur les 
régions de la substance grise, par exemple, qui sont en 
relation avec les nerfs destinés aux muscles extenseurs 
des membres postérieurs. Cette atteinte systématique 
aurait naturellement pour raison d'être une constitution 
moléculaire ou une composition chimique un peu diffé- 
rente de ces éléments : en vertu de cette diflference, la 
strychnine pourrait modifier les propriétés physiologi- 
ques de ces éléments anatomiques, en épargnant celles 
des éléments qui composent les centres médullaires des 
mouvements de flexion de ces mêmes membres. 

On voit que cette théorie est fondée sur une hypo- 
thèse anatomo-physiologique, à savoir : l'existence de 
centres spéciaux dans l'axe cérébro-spinal ; les uns pour 
les mouvements de flexion, d'autres pour les mouve- 
ments d'extension, d'autres encore pour les mouvements 
d'adduction, puis pour les mouvements d'abduction, etc.^ 
c'est-à-dire pour chacun des grands mouvements que 
les diverses parties du corps peuvent exécuter. 

De pareils centres existent-ils? 

Plusieurs physiologistes ont cru à l'existence de ces 
centres, en se fondant sur certains résultats expérimen- 
taux. Ainsi, d'après J. Millier, Engelhart, Poletti et 
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-autres, les excitations de la partie inférieure de la moelle 
épinière (c'est-à-dire de la partie située dans la région 
postérieure du canal rachidien), chez les grenouilles, 
détermineraient des mouvements d'extension des mem- 
bres postérieurs. L'irritation des parties antérieures, 
Arers l'origine des nerfs brachiaux, provoquerait des 
■mouvements de flexion de ces mêmes membres posté- 
rieurs. L'irritation de la partie de la moelle qui corres- 
pond à la 2® et à la 3® vertèbres cervicales aurait pour 
•conséquence un mouvement d'adduction des membres 
antérieurs. Enfin l'irritation des autres parties de la 
moelle produirait un écartement de ces membres anté- 
rieurs. 

Mais, en étudiant ces résultats expérimentaux, on 
voit qu'ils peuvent s'expliquer sans qu'on soit obligé 
d'admettre l'existence de ces centres hypothétiques. 
Examinons d'abord ce qui concerne les mouvements 
ainsi provoqués dans les membres postérieurs. 

On a mis à nu, sur cette grenouille, la moelle épinière 
dans presque toute sa longueur. Avec une aiguille assez 
grosse, je pique la moelle au niveau du lieu d'origine 
•des nerfs brachiaux. Vous voyez aussitôt les membres 
postérieurs se fléchir et même exécuter plusieurs mou- 
vements successifs de flexion exagérée. Je pique mainte- 
nant, à l'aide de la même aiguille, la moelle au milieu 
de la région d'où naissent les racines des nerfs destinés 
aux membres postérieurs : immédiatement ces membres 
-s'étendent d'une façon brusque et convulsive. 

Suivant moi, voici comment on doit interpréter ces 
phénomènes. Lorsqu'on irrite la partie antérieure de la 
moelle chez une grenouille, on produit, une douleur très- 
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vive : l'animal exécute aussitôt avec ses membres posté- 
rieurs des mouvements pour chercher à éloigner de son 
corps Fagent d'irritation, et ces mouvements se compo- 
sent surtout de mouvements de flexion. Lorsqu'on irrite 
la partie postérieure de la moelle, dans le point où se 
trouve l'origine des nerfs des membres postérieurs, on 
excite directement ces nerfs; on provoque ainsi une 
contraction spasmodique de tous les muscles correBçash 
dants, et comme l'ensemble des muscles extenseur» 
l'emporte beaucoup en puissance sur l'ensemble des 
muscles fléchisseurs, lorsqu'il s'agit de ces membres, 
c'est une extension couMilsive que l'on détermine. 

Les irritations expérimentales portant sur la région 
de la moelle épinière d'où naissent les racines des nerfs 
destinés aux membres antérieurs provoquent des mou- 
vements de flexion avec adduction des membres anté- 
rieurs, si l'expérience est faite sur des grenouilles mâles, 
et une extension avec sorte d'abduction de ces mêmes 
membres, si ce sont des grenouifles femelles, et cela 
par la même raison, c'est-à-dire à cause de la prédo- 
minance de certains groupes musculaires des bras, des 
avant-bras et des mains chez les mâles, et d'autres 
groupes chez les femelles. 

S'il n'existe pas de centres spéciaux pour la flexion 
et d'autres pour l'extension des membres postérieurs, 
chez les vertébrés, chez la grenouille par exemple, on 
est conduit à rejeter la théorie qne je mentionnais tout 
à l'heure et qui a été soutenue par M. Gayrade, théorie 
d'après laquelle la strychnine agirait d'une façon élec- 
tive et exclusive sur les centres médullaires des mou- 
vements d'extension de ces membres. Mais, en réalité, 
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r interprétation que je viens de donner montre seule- 
ment que les faits allégués ne suffisent pas à prouver 
l'existence, dans la moelle épinière, de centres distincts 
pour l'extension, pour la flexion, pour Fabduction ou 
l'adduction des membres : elle ne nous autorise pas 
toutefois à nier l'existence de ces centres, et elle ne 
nous dispense pas, par conséquent, d'examiner, à l'aide 
de l'expérimentation, quelle est la valeur de. cette 
théorie. Or il est facile de réfuter cette théorie par des 
expériences décisives. On a préparé d'une façon spé- 
ciale les grenouilles que je vous montre. On a coupé 
sur elles, du côté droit, les muscles extenseurs de la 
cuisse sur le bassin, ceux de la jambe sur la cuisse et 
ceux du pied sur la jambe, en laissant intacts les muscles 
fléchisseurs ; puis on a empoisonné ces grenouilles avec 
une très faible quantité de chlorhydrate de strychnine. 
Je suspends à l'aide d'un fil l'une de ces grenouilles 
par la mâchoire inférieure, puis je touche la région 
dorsale avec le bout d'une pince; vous pouvez voir 
que le membre postérieur gauche s'étend convulsive- 
ment, tandis que c'est une flexion spasmodique des 
divers segments du membre postérieur droit qui se 
produit au même moment. Je recommence l'expérience ; 
même résultat, et il en est de même sur les autres gre- 
nouilles préparées de la même façon. Si vous voulez 
répéter cette expérience et vous placer dans les meil- 
leures conditions de réussite, je vous conseille d'admi- 
nistrer à la grenouille préparée comme il vient d'être 
dit une quantité de poison suffisante pour déterminer 
assez rapidement une résolution générale, et de laisser 
ensuite l'animal dans un lieu frais et humide jusqu'au 
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lendemain. La grenouille sera alors sortie de la réso- 
lution musculaire, et elle offrira de nouveau des con- 
vulsions tétaniques, aussi intenses au moins qu'au début 
de l'intoxication et que l'on pourra provoquer pendant 
plusieurs jours. Mais, quelles que soient les conditions 
dans lesquelles on observe ce résultat expérimental, il 
n'en est pas moins tout à fait décisif, comme je viens 
de vous le dire; et il montre, d'une façon absolument 
péremptoire, que la strychnine agit sur l'ensemble des 
appareils de provocation excito-motrice situés dans la 
moelle épinière, et non sur tel ou tel de ces appareils, à 
l'exclusion des autres. L'excitation motrice qui produit 
les contractions convulsives des muscles, chez l'animal ^ 
strychnisé, agit à la fois sur les muscles extenseurs et 
«ur les muscles fléchisseurs des membres postérieurs; 
mais les muscles extenseurs l'emportant en volume et 
en puissance sur les muscles fléchisseurs, c'est une 
extension qui se produit. On peut expUquer de la même 
façon l'attitude que prennent les diflTérentes autres par- 
ties du corps dans les convulsions du strychnisme. 

Ce résultat expérimental enlève aussi toute valeur, ce 
me semble, à l'hypothèse émise plus récemment par 
M. RoUett, hypothèse d'après laquelle la forme des 
convulsions du strychnisme tiendrait à une différence 
•d'excitabilité soit des diverses fibres motrices qui entrent 
dans la constitution des nerfs mixtes, soit des faisceaux 
primitifs qui forment les différents muscles. M. Rollett 
a vu que, en faisant varier le degré d'excitation électrique 
appliquée à un nerf, on peut obtenir des effets diffé- 
rents. Sous l'influence d'excitations fortes, ce seraient 
surtout les muscles extenseurs qui entreraient en cou- 
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traction. Les expériences de M. Rollett offrent évidem- 
ment un certain intérêt : mais, pour qu'on puisse ad- 
mettre la conclusion que ce physiologiste en a tirée, par 
rapport à Texcitabilité différente des diverses fibres mo- 
trices d'un nerf mixte, ou des faisceaux musculaires 
appartenant à tel ou tel muscle, il faudrait qu'il fût 
bien établi que toutes les particularités de chaque essai 
expérimental sont restées absolument les mêmes, sauf 
rintensité de l'excitation. Car il sufQt, comme je m'en 
suis assuré maintes fois, de faire varier le point d'appli- 
cation des électrodes sur un nerf mixte, tel que le nerf 
sciatique, par exemple, pour provoquer avec le même 
courant induit des mouvements différents des orteils : 
suivant que les électrodes sont ^appliquées sur la partie 
antérieure, sur la partie postérieure, sur l'un ou l'autre 
des bords du bout inférieur du tronc du sciatique, au 
milieu de la cuisse, après section transversale de ce 
nerf, il se produira soit un mouvement de flexion, soit 
un mouvement d'extension, soit un mouvement d'écar- 
tement des orteils. 

En tout cas, les expériences que je viens de vous 
montrer sont tout aussi probantes contre l'hypothèse 
de M. Rollett que contre celle de M. Gayrade. 

Est-ce sur la substance grise ou sur la substance blan- 
che des parties excitables de l'axe cérébro-spinal que 
porte l'influence de la strychnine? Les développements 
dans lesquels nous allons entrer à propos du mécanisme 
de cette influence nous conduiront à admettre, avec pres- 
que tous les physiologistes, que c'est surtout sur la sub- 
stance grise du bulbe rachidien et de la moelle épinière. 

29 
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Nous avons déjà indiqué l'opinion de Magendie. Nous 
savons que, pour ce physiologiste, ce serait en irritant 
la moelle épinière, comme le ferait un excitant méca- 
nique ou le fluide galvanique, que la strychnine provo- 
querait dans tous les muscles des contractions pro- 
longées : d'où tétanos strychnique et asphyxie mortelle, 
par spasmes des muscles de l'appareil respiratoire. 

Une autre théorie, formulée par Van Deen, Meyer, 
Marshall-Hall, par M. Brown-Séquard, est celle qui a 
réuni Fassentiment de la plupart des physiologistes. 
D'après la manière de voir de ces auteurs, ce ne serait 
pas en déterminant une irritation de la moelle que la 
strychnine agirait : ce poison produirait une exaltation 
de l'excitabilité des centres bulbo-médullaires, de telle 
sorte que les moindres excitations transmises à ces 
centres provoqueraient des réactions motrices violentes 
et généralisées. 

Ce serait, dans cette théorie, la substance grise des 
parties excitables des centres nerveux qui serait affectée 
par la strychnine, et les convulsions tétaniques du 
strychnisme seraient exclusivement des phénomènes ré- 
flexes. 

L'étude du strychnisme conduit à admettre, en effet, 
que les convulsions du strychnisme ont lieu par méca- 
nisme réflexe. Si la substance grise de la moelle épi- 
nière, chez un animal strychnisé, était soumise à une 
irritation continue, comme le voudrait la théorie de 
Magendie, il semble que les convulsions devraient durer 
d'une façon ininterrompue jusqu'à l'épuisement presque 
complet de l'excitabilité médullaire; ou, du moins, si Ton 
conçoit qu'elles doivent cesser au moment oii l'énergie 
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fonctionnelle de la moelle est notablement affaiblie par 
suite de son action exagérée et prolongée, il faudrait 
qu'elles reparussent spontanément, dès que cette énergie 
est suffisamment restaurée par le repos. Dans la théorie 
de Magendie, T irritation de la substance grise doit être, 
en effet, incessante : dès que la moelle fatiguée et inca- 
pable, par cela même, de mettre en jeu les nerfs mo- 
teurs et les muscles , a récupéré le moindre degré 
d'excito-motricité , on devrait observer des secousses 
tétaniques jusqu'à nouvel épuisement des aptitudes fonc- 
tionnelles de ce centre. On pourrait même aller plus 
loin et dire que, si la théorie en question était exacte, 
les convulsions du strychnisme devraient avoir une autre 
forme; il semble que ces con^ilsions devraient être 
analogues à des accès de contracture persistante , au 
lieu de se présenter sous forme de spasmes toniques à 
secousses successives, subintrantes. 

On conçoit bien, au contraire, cette dernière forme 
de convulsions, lorsqu'on admet la théorie qui considère 
ces convulsions comme résultant d'incitations motrices 
provoquées par mécanisme réflexe. Au moment où cesse 
la première convulsion produite par la strychnine, le re- 
tour assez brusque du corps à l'état de repos détermine 
une nouvelle excitation, par le choc des diverses parties 
contre le sol, ou la table d'expérience. Cette excitation 
engendre une nouvelle convulsion réflexe qui elle-même, 
à son tour, en provoque une troisième, et ainsi de suite 
jusqu'à ce qu'une sorte d'accoutumance à ce genre 
d'excitation s'établisse, ce qui, joint à un certain degré 
d'affaibUssement de l'excitabilité médullaire, amène la 
cessation de l'attaque convulsive. Mais, même à ce mo- 
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ment, si Ton excite un peu fortement Tanimal, on dé- 
termine aussitôt l'explosion d'une nouvelle crise, plus 
on moins forte et prolongée. La moelle épinière est 
donc encore en état de produire d'assez violentes con- 
tractions réflexes des nuiscles, et, par conséquent, puis- 
qu'elle; était entrée en repos malgré cela, il est hors de 
doute; que la strychnine n'y engendre pas une irritation 
continue. 

Au prenii(;r abord, les convulsions initiales du stry- 
(îhnisnie semblent être spontanées. En effet, quand ou 
laisse; les animaux dans le repos le plus complet pos- 
sible, on voit éclater le premier accès de convulsions, 
sans provocation extérieure reconnaissable. Mais il est 
clair (juc, même dans ce cas, les causes excitatrices 
ne; font pas défaut. Le contact des membres et du corps 
avec le sol, les mouvements respiratoires, ceux des yeux, 
de la langue, du pharynx, les impressions auditives, 
visuelles et autres, même les impressions viscérales, 
sont tout autant de clauses excitatrices ; il en peut être 
même ainsi des impressions,' non perçues, ejui émanent, 
dans l'état normal, de tous les points de la surface 
tégumentairo et qui les mettent en communication phy- 
siologique avec les centres nerveux pour former les élé- 
ments des notions de position des différentes régions du 
corps. Lorsque l'excitabilité de la substance grise de la 
moelle a subi, par suite des progrès de l'intoxicatioD 
strychniejue, un haut degré d'exaltation, l'une ejuelconque 
de ces causes excitatrices sufBt à faire éclater la première 
crise spasmodique. 

Après un repos plus ou moins prolongé, les mêmes 
causes excitatrices amènent le même effet, c'est-a-dire 
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l'explosion d'une nouvelle crise spasmodique, semblable, 
comme forme, à la première, et souvent plus intense 
qu'elle ; et toutes les crises successives, jusqu'à la ter- 
minaison soit par la mort, soit par la guérison, soit par 
la production d'un état de résolution générale et plus 
ou moins persistante, comme cela a lieu chez les gre- 
nouilles lorsque la dose est un peu forte, surviennent 
par le même mécanisme. 

Certaines des causes excitatrices que nous avons énu- 
mérées peuvent agir non seulement sur l'isthme de 
l'encéphale et le bulbe, mais encore sur les diverses 
régions de la moelle épinière. Aussi peut-on observer 
des crises spasmodiques, spontanées en apparence, dans 
le train postérieur de grenouilles sur lesquelles on a 
enlevé l'encéphale et la partie antérieure de la moelle 
épinière. J'ai souvent fait l'expérience dont il s'agit. 
On met à découvert, sur une grenouille vigoureuse, la 
région de la moelle épinière qui correspond aux racines 
des nerfs des membres antérieurs ; puis à l'aide d'un 
instrument quelconque, de la tête d'une épingle par 
exemple, on détruit par broiement tout l'encéphale et 
la région antérieure de la moelle jusqu'en arrière des 
origines des nerfs des membres antérieurs. Ces opéra- 
tions préalables étant pratiquées, on introduit une petite 
quantité de chlorhydrate de strychnine, dissous ou non 
dissous, sous la peau d'une des régions latérales et su- 
périeures de l'abdomen. Au bout de quelques minutes, 
sept à huit, on voit se produire, sans la moindre pro- 
vocation extérieure reconnaissable, une violente attaque 
de strychnisme convulsif , limitée aux membres postérieurs 
€t aux muscles de l'abdomen, et ofiFrant, dans ces parties. 
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les mêmes caractères que si ranimai était intact. Cette 
première attaque est ordinairement suivie d'une seconde 
crise, mais après un intervalle de temps plus long que dans 
les conditions d'intégrité de la grenouille ; puis le corps 
de l'animal reste immobile pendant une demi-heure, ou 
même davantage. Si l'on continue à observer la gre- 
nouille, on voit se produire, de temps à autre, une 
nouvelle crise spasmodique, et il en est ainsi jusqu'à la 
mort de l'animal, qui a lieu au bout de 36 ou 48 heures 
environ. Ces attaques convulsives, spontanées en appa- 
rence, sont suscitées bien certainement par des impres- 
sions provenant, soit de la plaie de la moelle épinière. 
soit d'un point quelconque des téguments du train 
postérieur, soit des viscères abdominaux. 

On peut encore alléguer contre la théorie de Ma- 
gendie les résultats des intoxications strychniques faites 
sur des animaux préalablement soumis à l'action des 
inhalations, d'éther ou de chloroforme, ou des injections 
hypodermiques ou intra-veineuses de chloral hydraté. 
Ce sont là des expériences dont j'aurai à vous parler 
plus tard; mais je ne puis me dispenser de vous en 
dire quelques mots dès à présent. 

Lorsqu'on fait absorber une quantité, même considé- 
rable, d'un sel de strychnine à un mammifère éthérisé^ 
chloroformé, ou chloralisé, il ne se produit pas la moin- 
dre contraction spasmodique des muscles à faisceaux 
primitifs striés ; aussi l'animal reste-t-il absolument im- 
mobile, inerte, et même les excitations expérimentales 
ne donnent lieu à aucune attaque convulsive, directe- 
ment reconnaissable. Or l'anesthésie déterminée par 
Téther, le chloroforme ou l'hydrate de chloral, n'abolit 
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pas l'excitabilité motrice de la moelle épinière : les exci- 
tants expérimentaux, appliqués immédiatement sur la 
moelle d'un animal ainsi anesthésié, provoquent de vio- 
lents mouvements dans les parties en relation par leurs 
nerfs avec la région de la moelle excitée. Si donc la strj- 
chnine agissait sur la moelle épinière comme un excitant 
direct, ainsi que le pensait Magendie, elle devrait sus- 
citer, chez un animal éthérisé, chloroformé ou chlora- 
lisé, les mêmes attaques convulsives que chez un animal 
non anesthésié préalablement. Cette absence d'action 
convulsivante, que vous pouvez constater sur ces gre- 
nouilles éthérisées, puis strychnisées, en attendant que je 
vous montre le même fait sur des mammifères, s'explique 
facilement dès qu'on admet que les convulsions du strych- 
nisme ne peuvent se produire que par un mécanisme 
réflexe. La chloralisation, la chloroformisation, l'éthéri- 
sation et les autres moyens analogues aboUssent, en effet, 
la sensibilité et même l'impressionnabilité excito-motrice 
de la moelle et du bulbe rachidien, et l'on conçoit, par 
suite, que les accès convulsifs du strychnisme, s'ils sont 
de nature réflexe, soient rendus impossibles par ces in- 
toxications préalables. 

Je viens de vous indiquer l'opinion généralement adop- 
tée, par rapport au mécanisme de la production des 
effets convulsifs de l'empoisonnement par la strychnine. 
Je crois devoir ajouter qu'il ne suffit pas, pour formuler 
une théorie entièrement satisfaisante, d'admettre que 
l'excitabilité réflexe de la substance grise de la moelle 
épinière est exaltée par la strychnine. Cette exaltation, 
suivant toute vraisemblance, est incomparablement plus 
considérable que celle à laquelle donne lieu la section 
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de la moeUe éjmiière^ oa la destnietion de reneéphale. 
Aussi les effets sont-ils bien différents. Lorsque sur un 
animal décajÂté, sur une grenouille par exemple, on 
irrite légèrement un des orteils d'un membre postérieur, 
on provoque un mouvement réflexe borné k ce membre ; 
si on rirrite avec plus de force, on voit se produire un 
mouvement réflexe des deux membres postérieurs ; si 
enfin Firritation est plus violente encore, les quatre mem- 
bres entrent en mouvement. Mais ces réactions réflexes 
ont une forme plus ou moins constante : eUes ont vui 
caractère plus ou moins manifeste soit de défense, soit 
de fuite; ce sont certains groupes musculaires qui sont 
mis en action efficiente, tandis que les autres restent en 
repos ou n'agissent que pour soutenir le mouvement k 
titre d'antagonistes. Ce sont la les vrais effets de l'exal- 
tation que déterminent dans les propriétés physiologiques 
de la substance grise de la moeUe épinière les sections 
qui séparent de l'encéphale ce centre nerveux. Il n'y a 
rien qui ressemble à cela dans les accès convulsifs du 
strychnisme; et, en particulier, chez un animal stry- 
chnisé, on ne voit jamais rien qui rappelle les phéno- 
mènes d'adaptation des mouvements réactionnels , que 
Ton observe chez les animaux décapités. Cela tient sans 
doute k l'excessive exaltation de l'excitabiUté de la sub- 
stance grise de la moeUe chez les vertébrés strychnisés. 
Il n'est plus possible qu'il se produise des réactions mo- 
trices adaptées dans un tel état d'éréthisme médullaire. 
Les excitations provenant de tel ou tel point du corps, 
au lieu de se propager en suivant une certaine direction 
dans la moelle épinière et d'y mettre en action, d'une 
façon plus ou moins élective, tels ou tels foyers d'incita- 
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tion motrice, se dispersent immédiatement dans toute 
rétendue de la substance grise bulbo-méduUaire et don- 
nent lieu à des réactions d'ensemble toujours les mômes, 
et dont la forme et la direction ne sont régies, dans les 
diverses régions du corps, que par la puissance prédomi- 
nante de tels ou tels groupes musculaires. 

Ce que je dis des convulsions de Fintoxication strychni- 
que s'applique aux différentes affections convulsives de 
rhomme et, en particulier, au tétanos qui, dans son plein 
développement, ressemble, sous le rapport de la physio- 
nomie symptomatique, au strychnisme. Il y a évidemment 
aussi, chez le tétanique, une exaltation excessive de Texci- 
tabilité de la moelle épinière. Je vous ferai d'ailleurs re- 
marquer, en passant, que la ressemblance symptomatique 
entre le tétanos traumatique ou spontané, même lorsqu'il 
est généralisé, et le strychnisme, est atténuée par quelques 
traits distinctifs, entre autres par les phénomènes de con- 
tracture permanente qui se montrent toujours dans le té- 
tanos et qu'on n'observe pas dans l'intoxication par la 
strvchnine. 

Il est encore une question qui pourrait être soulevée 
à propos du mécanisme de l'action de la strychnine sur 
la moelle épinière. Tous les éléments anatomiques pro- 
pres de la substance grise de la moelle sont-ils mis en 
état de surexcitabilité? La strychnine agit-elle exclusi- 
vement, au contraire, sur ceux de ces éléments qui 
jouent un rôle dans le fonctionnement sensitif, en laissant 
intactes, ou à peu près, les propriétés physiologiques de 
ceux qui fonctionnent comme éléments moteurs? C'est 
dans ce dernier sens qu'on serait entraîné à conclure, 
si J'on tenait compte uniquement des faits qui démon- 
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trent que, chez les ammaux engourdis par les auesthé- 
sîques (éthw sulfùrique, chloroforme, chloral, etc.), la 
strychnine est impuissante à déterminer des convulsions. 
En eflFet, comme chez ces animaux les excitations expé- 
rimentales, portant directement sur la moelle épinière, 
provoquent encore de fortes contractions musculaires, 
il est clair que ce centre nerveux a conservé, malgré 
Tanesthésie, son pouvoir moteur. Si la strychnine agis- 
sait sur les éléments moteurs de la moelle comme sur 
ses éléments sensitifs, Téthérisation, la chloraUsation, etc. ^ 
ne devrait pas empêcher le tétanos strychnique de se pro- 
duire. A ce raisonnement, qui conduirait, on le voit, à 
admettre une action élective de la strychnine sur les^ 
éléments sensitifs de la moelle, on peut objecter, en 
principe, qu'il ne paraît guère possible de supposer 
entre les éléments moteurs et les éléments sensitifs de la 
moelle épinière une différence d'état moléculaire ou 
d'état chimique telle que la strychnine puisse agir sur 
les uns à l'exclusion des autres ; on doit objecter encore 
que l'expérience qui sert de base au raisonnement dont 
il s'agit n'a pas la valeur qu'on voudrait lui attribueur. 
Si la strychnine ne détermine pas de convulsions chez 
un animal éthérisé, chloroformé, etc., cela ne tient pas. 
à ce que les éléments moteurs médullaires ne sont pas. 
impressionnés par la strychnine; mais cela est dû à ce 
que ces éléments ne peuvent plus être mis en jeu par 
le mécanisme qui les fait passer à l'état d'activité^ 
c'est-à-dire par le mécanisme des phénomènes réflexes. 
Ces développements nous ramène^t à l'étude du méca- 
nisme des convulsions de la strychnine. Nous avons déjà 
dit que les convulsions du strychnisme sont d'ordre ré- 
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tlexe : en d'autres termes, ces phénomènes ne se nutai- 
festent qu'à la condition d'être provoqués par une exci- 
tation centripète, pouvant avoir d'ailleurs son point de 
départ dans les régions les plus diverses du corps, voire 
même dans les centres nerveux. 

Cette proposition est-elle exacte dans sa teneur absolue ? 
La strychnine n'exerce-t-elle, en réalité, sur la substance 
grise de la moelle, aucune action directement excitante 
pouvant donner lieu à des phénomènes spasmodiques ? 
Je suis amené à examiner la question, posée dans ces 
termes, par les expériences de Richter et de M. Sigmund 
Mayer, expériences intéressantes, dont je dois vous don- 
ner connaissance. 

Ces physiologistes ont constaté que la pression géné- 
rale du sang dans les artères s'élève d'une façon notable 
sous l'influence de la strychnisation. Pour obtenir des 
résultats bien nets, M. Sigmund Mayer a fait ses expé- 
riences sur des animaux préalablement curarisés, afin 
d'éviter les effets que les convulsions du strychnisme 
pourraient produire, par elles-mêmes, sur la pression du 
sang. C'est donc sur des animaux curarisés et immobiles^ 
par conséquent, qu'il a vu la pression intra-artérielle 
s'élever au moment où se produisait l'action de la strych- 
nine. Cette élévation de la pression ne tenait pas à une 
influence exercée par la strychnine sur le cœur, soit 
directement, soit par l'intermédiaire du système nerveux; 
car, d'une part, le résultat avait lieu, même après la sec- 
tion des deux nerfs pneumogastriques, et, d'autre part, 
il faisait défaut, lorsqu'on avait pratiqué une section 
transversale complète de la moelle épinière, à la partie 
supérieure de la région cervicale. Cette dernière expé- 
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rience uioutrait bien que rélévation de la pression intra- 
artérielle générale était due à une influence de la strych- 
nine sur l'ensemble des vaisseaux munis d'une tunique 
artérielle, c'est-à-dire k une constriction de la plupart de 
ces vaisseaux, déterminée par l'action du poison sur les 
centres vaso-moteurs et plus particulièrement sur le cen- 
tre des actions vaso-motrices généralisées, en un mot sur 
le bulbe rachidien . 

Je dois dire que j'ai répété les expériences de M. Sig- 
mund Mayer, en me plaçant dans les mêmes conditions 
que lui, c'est-à-dire en opérant sur des chiens préalable- 
ment curarisés, et que j'ai obtenu les mêmes résultats. 
J'ai déjà eu occasion de parler de ces expériences dans 
mon cours de l'année 1873 {Leçons sur la physiologie 
et la pathologie de Vappai^éil va^o-moteur^ p. 679 et 
suiv.). L'élévation de pression que l'on obtient, dans ces 
conditions, sous l'influence de la strychnisation, est con- 
sidérable. La pression peut, comme le dit Richter, mon- 
ter jusqu'au double du degré normal. 

Ces expériences sembleraient, de prime abord, pou- 
voir être invoquées en faveur de l'opinion de Magendie. 
On pourrait, en effet, les considérer comme prouvant 
que la strychnine détermine un état d'irritation des cen- 
tres nerveux. Cet état d'irritation, lorsque l'appareil 
nervo-musculaire de la vie animale est mis dans l'impos- 
sibilité d'agir par la curarisation préalable, se traduirait 
par une excitation vaso-constrictive généralisée. 

La constriction des vaisseaux à tunique musculaire et 
l'élévation do pression qui en est la conséquence ne se- 
raient môme pas les seules manifestations qu'on pourrait 
attribuer à cette irritation des centres nerveux chez les 
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animaux curarisés ; car, lorsque la moelle n'est pas coupée 
dans la région cervicale, on voit aussi dans ces condi- 
tions, au moment où l'intoxication strychnique s'effectue, 
les globes oculaires faire saillie, les paupières s'écarter 
et les pupilles se dilater. En outre, la rate se resserre 
fortement, et les mouvements du cœur se modifient plus 
ou moins. Parfois même, mais rarement, il y a une mic- 
tion plus ou moins abondante. Tous ces phénomènes se 
produisent aussi sans provocation extérieure, du moins 
sans cause excitatrice immédiatement reconnaissable. 

Eh bien, je crois encore aujourd'hui, comme je le di- 
sais en 1873, que ces différents phénomènes, malgré les 
apparences, sont de nature réflexe. Chez les animaux 
curarisés et soumis à la respiration artificielle, l'irapres- 
sionnabilité de la moelle épinière subit la même exalta- 
tion, sous l'influence de l'intoxication strychnique, que 
chez les animaux qui n'ont pas subi la curarisation préa- 
lable. Or, au moment où cette exaltation atteint son acmé, 
comme la sensibilité des diverses parties n'a pas été modi- 
fiée par le curare, les diverses causes qui déterminent, 
chez un animal non curarisé, l'explosion des accès con- 
vulsifs du strychnisme, agissent tout aussi puissamment 
chez celui qui a été soumis à la curarisation préalable. 
Parmi ces causes provocatrices, il en est une qui fait évi- 
demment défaut, c'est le mouvement de la respiration 
spontanée ; mais cette cause est remplacée par les excita- 
tions que crée la respiration artificielle. L'élévation de la 
pression sanguine intra-artérielle est continue, il est vrai, 
tandis que les convulsions qui se produisent dans le do- 
maine de la vie animale sont passagères, récidivantes ; 
mais les éléments musculaires des parois vasculaires sont 
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innervés par le grand sympathique, et il n'y a rien de 
<;ontradictoire à admettre que, dans l'état d'éréthisme où 
«e trouve Timpressionnabilité des centres nerveux, ces 
éléments puissent offrir des spasmes toniques réflexes 
plus ou moins, continus ^ 

D'ailleurs, pour prouver que l'élévation de la pression 
sanguine intm-artérielle , chez un animal strychnisé, est 
bien due à une action vaso-constrictive réflexe et non à 
une irritation directe des centres vaso-moteurs par la 
strychnine, il suffit de constater que cette élévation n'a 
plus lieu lorsque la réflectivité ou, si l'on veut, l'impres- 
sionnabiUté excito-motrice des centres nerveux est abolie 
chez l'animal soumis à l'intoxication strychnique. Cette 
abohtion est facile à déterminer. On y réussit, à coup sûr, 
en chlorahsant les animaux avant de les empoisonner 
par la strychnine. Dans ces conditions spéciales, on n'ob- 
serve plus la moindre augmentation de la pression san- 
guine intra-artérielle, pendant tout le temps que dure, à 
un degré suffisant, l'action du chloral hydraté. Or je 
répéterai ici ce que je vous ai déjà dit, à savoir que l'hy- 
drate de chloral aux doses où on l'emploie dans ces expé- 
riences, tout en abolissant les réactions réflexes qui ont 
l'axe cérébro-spinal pour point de départ, laisse subsis- 



1. L'augmentation de pression intra-artérielie qui se produit au moment 
où les modifications de la substance grise médullaire par la strychnine 
ont atteint un haut degré, ne se maintient pas longtemps au même niveau. 
Au bout d'un nombre variable de minutes, la pression s'abaisse un peu. 
Si l'on frappe alors un coup brusque sur la table d'expériences, on déter- 
mine un ébranlement de l'animal, ébranlement qui se traduit, après 
quelques instants, par une montée considérable et passagère de la pression. 
En même temps les globes oculaires sont propulsés, les paupières s'écar- 
tent, les pupilles se dilatent et ces effets ne durent comme le précédent 
que peu de temps; comme lui, ils ne se manifestent aussi que quelques 
instants après le choc : ce dernier caractère tient à ce qu'il s'agit d'ac- 
tions s'cffectuant dans le domaine du grand sympathique. 
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ter les effets des excitations directes du bulbe rachidien 
et de la moelle épinière. Si donc Télévation de la pres- 
sion sanguine intra-artérielle était due à une irritation 
directe des éléments de ces centres nerveux par la strych- 
nine, ce phénomène se manifesterait sous l'influence 
de ce poison chez un animal préalablement chloralisé, 
comme dans le cas où la strychnine est seule • admi- 
nistrée. 

Si les arguments que je viens de présenter ont bien la 
valeur que je leur attribue, je suis autorisé, ce me semble, 
k tenir pour rigoureusement exacte la conclusion sui- 
vante, que nous avons déjà formulée : les phénomènes 
spasmodiques du strychnisme sont tous de nature ré- 
flexe. 



I 
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STRYCHNINE {Suite). 



Réfutation de Thypothèse de Stannius sur le mécanisme de la production 
des accès de strychnisme. — Examen des opinions de Cl. Bernard tou- 
chant Faction primitive de la strychnine sur les fibres nerveuses sensi- 
tives et son action secondaire, médiate, sur les fibres motrices. — L'action 
des fibres nerveuses motrices sur les muscles peut être paralysée chez 
la grenouille par des doses relativement fortes de strychnine. — Il en 
est de môme chez les mammifères eux-mêmes, lorsqu'on fait usage de 
très hautes doses de ce poison. — La strychnine, à fortes doses, agit, 
comme le curare, sur les extrémités périphériques des fibres nerveuses 
motrices, entre ces extrémités et la substance contractile des faisceaux 
musculaires primitifs. — Le segment périphérique d'un nerf mixte coupé 
perd plus vite sa motricité que le nerf homologue de Tautre côté, chez 
une grenouille curarisée, moins vite chez une grenouille strychnisée 
(Cl. Bernard) : raisons physiologiques de cette différence. — Action de la 
strychnine sur les muscles. — Action sur le système nerveux grand sym- 
pathique : phénomènes oculo-pupillaires ; phénomènes vaso-moteurs. — 
Action sur le cœur, snr Tintestin, la vessie, la rate. — Action sur les 
poissons électriques. — Influence de la respiration artificielle sur les 
convulsions du strychnisme. — Action de la strychnine sur le foie. 



Les deux théories que nous venons d'examiner, celle 
de Magendie et celle de Marshall-Hall et de M. Brown- 
Séquard, ne sont pas les seules qui aient été émises pour 
expliquer le mécanisme de Faction convulsivante de la 
strychnine. Bien que nous ayons pris nettement parti pour 
la seconde, nous devons examiner une autre théorie, 
imaginée par Stannius {Mûllers Archiv^ 1837, p. 223). 
D'après ce physiologiste, la strychnine agirait primitive- 
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ment sur les fibres sensitives et, plus particulièremeut, 
sur les racines des nerfs sensitifs et les racines posté- 
rieures des nerfs mixtes. Stannius prétendait qu'après 
la section de toutes les racines postérieures, faite sur 
une grenouille, si Ton empoisonne Tanimal avec de la 
strychnine, il ne se produit pas de con^allsions. C'est là, 
il faut bien le dire, le seul argument d'apparence solide 
qui ait été allégué par les partisans de la théorie en 
question. Or cet argument est, en réalité, sans grande 
consistance. La théorie qui admet que les spasmes du 
strychnisme sont de nature réflexe explique très facile- 
ment comment, dans de telles conditions, les convulsions 
peuvent ne plus se manifester. La section de toutes les 
racines postérieures coupe, en effet, la route suivie par 
la plupart des excitations centripètes qui pourraient pro- 
voquer ces convulsions. En outre, cette opération a pour 
résultat constant un affaiblissement considérable des apti- 
tudes fonctionnelles de la moelle épinière ; de telle sorte 
que les excitations qui arrivent encore à ce centre ner- 
veux, celles qui, par exemple, viennent se rendre au 
bulbe rachidien et à l'isthme de l'encéphale, peuvent ne 
pas faire entrer en jeu l'activité motrice médullaire, dans 
l'état de dépression où l'a réduite la section de toutes les 
racines postérieures. Du reste, et cette réfutation est 
péremptoire, on peut encore parfois, même dans ces 
conditions si défavorables, susciter des convulsions, ainsi 
que l'a démontré Van Deen (1841). C'est ce qu'on 
observe lorsqu'on jette à terre un peu violemment une 
grenouille ainsi opérée ; seulement on ne provoque ainsi 
qu'un spasme instantané, sans reprises, parce que la 
secousse ainsi produite ne peut plus, à cause de la 

30 
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presque impossibilité des excitations réflexes et de Taffai- 
bHssement des aptitudes fonctionnelles de la moelle , pro- 
vocpier des secousses convulsives secondaires. 

La théorie de Stannius doit donc être entièrement 
rejetée. 

Cl. Bernard a émis une hypothèse qui n'est, en 
somme, qu'une modification de celle de Stannius, mais 
qui mérite toutefois un examen particulier.. 

Cl. Bernard admet que la strychnine agit sur les 
nerfs sensitifs d'une façon élective. De même que le 
curare est, pour lui, le poison des nerfs moteurs, la stry- 
chnine serait le poison des nerfs sensitifs. La strychnine 
tuerait la fibre nerveuse sensitive, comme le curare tue 
la fibre nerveuse motrice. 

Nous avons vu. en étudiant le curare, que ce poison 
ne tue pas -directement la fibre nerveuse motrice : en 
me fondant sur l'expérimentation, j'ai même été amené 
à vous dire que, suivant toute vraisemblance, le curare 
n'^agit point , en réalité , sur cette fibre. Le curare ne 
saurait donc pas, si je suis dans le vrai, être considéré 
comme le pwson de la fibre nerveuse motrice. Est-on 
mieux en droit de regarder la strychnine comme le poison 
de la fibre s^isitive? C'est ce qu'il s'agit maintenant 
d'examiner. 

Voici de quelle façon Cl. Bernard expose sa ma- 
nière de vo4r dans son Rapport sur les progrès et la 
marche de la physiologie générale en France (1867) : 
« La strychnine empoisonne d'une façon inverse du cu- 
rare. Le curare tue le nerf moteur en engourdissant et en 
déprimant ses propriétés. La strychnine, au contraire, 
^ttipcHsonne le nerf sensitif en excitant ses propriétés et en 
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les exagérant, de sorte qu'elle amène la mort de l'éléiïieftt 
seositif par l'épuisement qui résulte de son excès d'acti- 
vité. Or comme, par la relation naturelle des éléments, 
Télément nerveux sensitif réagit sur le nerf moteur et 
celuiKîi sur le muscle, il s'ensuit que l'irritation du nerf 
sensitif excite le nerf moteur, qui agit à son tour sur le 
muscle. C'est pourquoi la strychnine finit par épuiser à 
des degrés divers , suivant la dose du poison , les trois 
éléments , mais en détruisant d'abord les propriétés de 
l'élénoent sensitif, puis celles de l'élément nerveux mo- 
teur, et enfin celles du muscle (p. 163). » 

L'action de la strychnine, d'après Cl. Bernard, por- 
terait non pas sur toute la longueur de la fibre sen- 
sitive, ni sur son extrémité périphérique, mais sur son 
extrémité centrale, « peut-être sur sa cellule terminale 
dans la moelle, qui serait sous ce rapport, et jusqu'à un 
certain point, l'analogue de la plaque nerveuse du nerf 
moteur. » C'est en déterminant une violente excitation 
de cette extrémité centrale, ou de cette cellule centrale, 
que la strychnine mettrait en jeu, avec une intensité 
exagérée, toute la fibre sensitive correspondante, et déter- 
minerait, par excès d'activité, l'abolition de la propriété 
physiologique de cette fibre. 

Les convulsions, chez les animaux strychnisés, ne 
seraient donc pas dues, d'après Cl. Bernard, à une 
exagération de l'excitabilité des fibres sensitiws, exagé- 
ration produite par une action directe de la strychnine 
sur ces fibres, dans leur trajet du centre à la périphérie ; 
elles n'auraient pas non plus pour cause une modification 
directe de l'impressionnabilité de leurs extrémités péri- 
phériques. L'expérience de Van Deen, que je viens de 
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citer pour réfuter ropiniou de Stamiius, ne saurait 
laisser de doutes à cet égard. D'autres expériences pour- 
raient être mentionnées aussi comme parlant dans le 
même sens. C'est ainsi qu'on voit des convulsions éclater 
encore dans les membres postérieurs d'une grenouille à 
laquelle on fait absorber de la strychnine, après avoir 
lié Taorte, un peu avant sa bifurcation terminale. Il res- 
sort clairement de cette expérience que les effets convul- 
sivants de la strychnine ne sont pas dus à une action 
directe de cette substance sur les nerfs sensitifs ou sur 
leurs extrémités terminales périphériques (Brown-Sé- 
quard, Comptes rendus de la Société de biologie, 
1849, p. 119). La même conclusion découle naturelle- 
ment d'une autre expérience de M. Brown-Séquard : 
sur une grenouille il coupe préalablement en travers 
la moelle épinière au niveau de Torigine des nerfs des 
bras, et il sectionne avec soin toutes les artères allant 
de l'aorte à la colonne vertébrale, puis il fait absorber 
de la strychnine par Tanimal ainsi opéré. Dans cette 
expérience, la circulation n'est pas interrompue dans 
les membres postérieurs ; elle est, au contraire, inter- 
ceptée dans la moelle épinière. Or, dans de telles con- 
ditions, bien que la moelle épinière conserve encore sa 
réflectivité pendant plus d'une demi-heure, la strychnine 
ne produit pas le moindre spasme tétanique dans le 
train postérieur (Brown-Séquard, toc. cit.]. 

Ces diverses expériences, d'ailleurs, ne prouvent rien 
contre l'hypothèse de M. Cl. Bernard, et il est même 
difficile de contrôler, au moyen de l'expérimentation, 
sa manière de voir relative au point sur lequel agirait 
primitivement la strychnine. 11 faut bien le dire : du 
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moment que Gl. Bernard admet que ce point peut être la 
cellule centrale dans laquelle se termine la fibre sensi- 
tive, sa théorie, sous ce rapport, tend à se confondre 
avec celle qui admet Faction primitive de la strychnine 
sur la substance grise médullaire. La discussion ne peut 
donc porter que sur le mode suivant lequel la strychnine 
agirait sur cette cellule centrale, ou, d'une façon plus 
générale, sur les parties de la substance grise qui sont 
douées d'impressionnabilité excito-réflexe. Ces parties 
sont-elles excitées directement par la strychnine de façon 
à déterminer, par cela même, le tétanos strychnique? Ou 
bien leur impressionnabilité est-elle simplement exaltée, 
et les convulsions du strychnisme sont-elles réflexes? 
Nous sommes ainsi ramenés à des questions déjà débat- 
tues dans la dernière leçon et sur lesquelles je me suis 
déjà prononcé : vous devez vous rappeler que nous avons 
été conduits à adopter la théorie de Marshall-Hall, 
Meyer, M. Brown-Séquard. De même que ces physiolo- 
gistes, nous admettons que Teffet produit par la strychnine 
sur la moelle est une exaltation de l'excitabilité médul- 
laire et nous considérons les convulsions du strychnisme 
comme des phénomènes morbides réflexes. 

Mais il est, dans la théorie de Gl. Bernard, d'autres 
points que l'on peut soumettre à la critique expéri- 
mentale. On peut rechercher s'il est vrai : i^ que la 
strychnine abolisse la propriété physiologique des fibres 
nerveuses sensitives, par suite de l'excès d'excitation à 
laquelle eUes sont soumises ; 2"* que ce poison détruise 
aussi la propriété des fibres nerveuses motrices, par le 
même mécanisme. 

Occupons-nous d'abord des fibres nerveuses sensi- 
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lives. Pour que la strychoifle soH le poisou de la fibre 
nerveuse sensitive, il faut que cette substance détruise, 
comme l'admet M. Cl. Bernard, la propriété physiolo- 
gique de cette fibre ; qu'il tue cette fibre, comme il le 
dît (Leçonn sur les substances toxiques et médicar 
menteuses^ p. Si2j. Je ne reviendrai pas sur ce que 
j'ai dit, à propos du curare, sur le sens qu'il faut donner 
à l'expression propriété physiologique d'un élément 
aoatomique. Si vous avez bien présent à l'esprit ce 
que je vous en ai dit, vous comprendrez facilement 
que l'on ne serait pa« en droit de dire que la propriété 
des fibres nerveuses sensitiws est abolie, tuée, chez un 
animal soumis à l'intoxication par la strychnine, fnéme 
alors qu'on aurait constaté que l'excitation expérinaen- 
tale de ces fibres ne détermine plus aucune douleur. Il 
est clair que l'on pourrait expliquer cette paralysie des 
fibres sensitives, en admettant que les régions de la 
substance grise médullaire, avec lesquelles les extré- 
mités centrales de ces fibres entrent en relation ana- 
tomo-physîologique, ont été engourdies, paralysées eltes- 
mêmes par le poison. S'il en était ainsi, les fibres 
nerveuses sensitives, bien qu'ayant conservé leurs pro- 
priétés, leur excitabilité, leur conductibilité, etc., leur 
névrilité, en un mot, ne pourraient plus, lorsqu'elles 
sont soumises à une excitation, même la plus violente^ 
provoquer la moindre douleur ou la moindre réaction 
réflexe. 

Mais nous pouvons attaquer de front la proposition 
en question. Pour cela, nous devons examiner si, véri- 
tablement, la strychnine abolit la sensibilité des diverses 
parties excitables du corps. 
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Les expériences à faire, pour nous éclairer sur ce 
point, sont les mêmes que celles qui ont été instituées 
lorsqu'on â voulu savoir si le curare a^t sur le fonc- 
tionnement des nejrfs sensitifs comme il agit sur celui 
des nerfs moteurs de la vie animale. 

Voici deux grenouiltes vertes. Sur l'une d'elles, on a 
étreint le tronc tout entier à sa partie postérieure, dans 
une ligature très serrée, à l'exception des nerfs des- 
tinés aux membres postérieurs. Les os du bassin et 
l'extrémité coccygienne de la colonne vertébrale ont 
été préalablement sectionnés^ de façon à permettre à 
la ligature d'exercer une compression assez forte sur 
les pailties molles pour que les artères iliaques soient en- 
tièrement fermées à la circulation. Sur l'autre gre- 
nouille, on a lié très fortement la cuisse droite, à l'excep- 
tion du nerf sciatique, et l'on a ensuite sectionné com- 
plètement les muscles de la cuisse et le fémur, au-dessous 
de la ligature. Chez la première grenouille, les <Jeux 
membres postérieurs ne sont plus en communication 
avec le reste du corps que par leurs nerfs : toute circu- 
lation artérielle y est interrompue; chez la seconde, 
la jambe et le pied du côté droit ne communiquent plus 
a^'ec la partie supérieure de la cuisse et le tronc que par 
le nerf sciatique ; la circulation est pareillement ^olie 
d'une façon absolue dans ces segments du membre 
postérieur droit. On vient d'injecter chez chacune de 
ces grenouilles, sous la peau de l'avant-bras gauche, 
deux milligrammes de chlorhydrate de strychnine en 
solution dans une faible quantité d'eau distillée. 

Les convulsions strychniques ont éclaté brusquement 
chez ces deux grenouilles, il y a quelques instants, et 



472 DIXIÈME LEÇON 

voilà que déjà ces convulsions s'affaiblissent. Elles sont 
évidemment plus intenses maintenant dans les parties 
dont la circulation artérielle a été préalablement inter- 
ceptée que dans les autres parties du corps. Encore 
quelques moments, et elles n'auront plus lieu que dans 
les parties anémiées. C'est là un fait d'observation cons- * 
tante et dont nous comprendrons bien la raison tout à 
l'heure. 

Les deux grenouilles sont actuellement dans un état 
de résolution complète; de temps en temps, il se pro- 
duit encore un léger mouvement spasmodique dans les 
parties qui ne reçoivent plus de sang artériel. C'est à 
présent qu'il est facile de constater que la sensibilité 
n'est pas éteinte dans le tronc, la tête et les membres 
antérieurs, bien que ces régions du corps soient dans 
une immobilité flaccide complète. En effet, lorsque je 
pince un des doigts d'une des mains, ou lorsque je gratte 
légèrement avec l'extrémité d'une pince anatomique la 
peau de la tète, les parties dans lesquelles la circulation 
artérielle est restée intacte demeurent inertes; au con- 
traire, un mouvement brusque, spasmodique, se manifeste 
aussitôt dans les deux membres postérieurs de la pre- 
mière grenouille ; dans la jambe et le pied du côté droit, 
chez la seconde grenouille. Et il en est de même quand 
on dépose une goutte d'acide acétique ou sulfurique dilué 
dans de l'eau sur la peau d'un des points quelconques 
du tronc, de la tête, ou des membres antérieurs, ou 
aussi, chez la seconde grenouille, sur la peau du 
membre postérieur gauche. 

C'est là un fait que J. Miiller avait déjà signalé. « J'ai 
fait, sur des grenouilles, dit-il, une expérience qui m'a 
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procuré les mêmes résultats et qui est fort instructive. Je 
coupai transversalement tous les vaisseaux et les mus- 
cles d'une des cuisses et les enlevai, en ayant soin de 
ménager les nerfs; j'empoisonnai alors l'animal avec de 
la noix vomique; l'irritabilité fut promptement éteinte 
dans la patte demeurée intacte, et bientôt on vit survenir 
les suites ordinaires de l'empoisonnement des grenouilles 
par les narcotiques, c'est-à-dire qu'il sufQsait du moindre 
attouchement pour que l'animal fût pris tout entier de 
convulsions ; après la cessation de ces dernières dans 
le corps, les muscles du mollet de la patte préparée 
continuèrent encore d'en éprouver dès qu'on touchait 
un point quelconque du corps. Ainsi, la patte qui ne 
recevait plus de sang conservait son irritabilité pour 
les excitations partant de la moelle épinière, beaucoup 
plus longtemps que l'autre patte, dont les nerfs et les 
muscles étaient exposés à l'action du poison lui-même 
par le «ang. On va donc trop loin quand on dit que les 
poisons agissent seulement sur les parties centrales; 
leur action porte aussi sur les nerfs eux-mêmes, par 
l'intermédiaire de la circulation. » {Manuel de phy- 
siologie, 4*^ éd., 1844, trad. par A.-J.-L. Jourdan, 1. 1, 
p. 549.) 

J'ai tenu à vous lire ce passage, parce qu'il est très- 
exphcite relativement au point en discussion. MM. Mar- 
tin-Magron et Buisson ont aussi mis en évidence cette 
survie de la sensibiUté chez les grenouilles dans les 
parties qui, sous l'influence d'une irrigation un peu 
prolongée par le sang chargé des principes toxiques de 
la strychnine, ont perdu toute motilité volontaire et 
réflexe. Vous avez vu des résultats expérimentaux, ob- 
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tenus sous vos yeux, qui vous ont convaincus bien 
mieux que rautorité des physiologistes précités. Il n'y a 
aucun doute à conserver sur ce fait de la persistance de 
la sensibilité dans les régions dont le mouvement est 
paralysé par la strychnine, et, par suite, on est en droit 
de conclure que la strychnine ne tue pas les nerfs sen- 
«itifs, n'abolit pas leurs propriétés physiologiques, en un 
DKrt n'est pas le poison des fibres sensitives. Sous ce 
rapport, on peut, avec MM. Martin-Magron et Buisson, 
rapprocher la strychnine du curare. 

Il est vrai que les mouvements provoqués dans le 
membre ou les membres préservés du conflit avec le 
sang chargé de strychnine sont faibles, si on les com- 
pare à ceux qu'on observe chez les grenouilles cura- 
risées après la même vivisection préalable. Vous pouvez 
le remarquer sur ces grenouilles qui ont servi à notre 
démonstration. Quand on touche la peau de la partie 
supérieure de la tête ou celle des bras, les membres 
préservés exécutent aussitôt un mouvement très léger. 
Peut^n déduire de là, que les propriétés des fibres 
sensitives cutanées, dans les régions rendues inertes pai* 
la strychnine, ont été épuisées ou réduite au minimum 
par la stimulation violente du strychnisme ? D'abord, si 
l'on interprétait sdnsi cette faiblesse des mouvements ré- 
flexes que provoque, dans les membres préservés du con- 
tact du sang empoisonné, l'excitation de la peau des ré- 
gions atteintes par la substance toxique, on conviendrait 
par cela même que la sensibilité de ces régions n'est pas 
i^Ue, et, par conséquent, on reconnaîtrait que la stry- 
dinine n'est pas le poison des fibres sensitives. Mats 
rien ne prouve que la sensibilité soit affaiblie, et il me 
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parait tout à fait évident qu'elle reste intacte. En effet, 
ces faibles réactions des membres préservés se produi- 
sent sous l'influence des plus légères excitations des 
régions empoisonnées. Il suffit de toucher légèrement 
un des doigts d'une des mains chez les grenouilles sur 
lesquelles je viens d'appeler plusieurs fois votre atten- 
tion, pour déterminer un mouvement des deux membres 
postérieurs chez Tune, ou de la jambe et du pied du 
côté droit chez l'autre. Ce qui est affaibli, ce n'est pas 
l'impressionnabilité des extrémités périphériques des 
nerfs sensitifs, ni même celle de l'axe cérébro-spinal; 
mais c'est l'énergie de la réflectivité bulbo-méduUaire ; et 
l'on conçoit bien qu'il en soit ainsi, alors que la moelle 
épinière et le bulbe rachidien ont été soumis à une surex- 
citation excessive, à une sorte de surmenage qui a dû 
nécessairement déterminer une fatigue extrême des élé- 
ments de ce centre nerveux. 

Je conclus donc, relativement à l'action de la stry- 
chnine sur les fibres nerveuses sensitives et même sur 
leurs foyers d'origine bulbo-médullaires, comme l'avaient 
fait déjà MM. Martin-Magron et Buisson : La stry- 
chnine ne dét^mit pas les propriétés physiolo- 
giques des fibres nerveuses sensitives et de leurs 
foyers d'origine; la sensibilité n'est pa^ abolie 
chez les animaux empoisonnés par la strychnine. 

Examinons maintenant l'action de la strychnine sur 
les fibres nerveuses motrices. Nous avons vu que, d'après 
Ci. Bernard, la strychnine épuiserait « à des degrés 
divers, suivant ia dose du poison, les trois éléments (le 
nerf sensitif, le nerf moteur et le muscle), mais en 
détruisant d'abord les propriétés de l'élément sensitif, 
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puis celles de l'élément nerveux moteur et enfin celles 
du muscle. » L'abolition des propriétés du nerf moteur 
serait ainsi le résultat de l'excès d'excitation à laquelle 
il serait soumis, non pas directement, mais par suite de 
l'irritation produite par la strychnine dans les éléments 
nerveux sensitifs et des réactions motrices réflexes pro- 
voquées par cette irritation. 

Il est nécessaire' de dire tout d'abord que, chez un 
mammifère qui meurt empoisonné par la strychnine, 
les nerfs moteurs ont conservé toute leur motricité, 
même lorsque la mort a heu après plusieurs accès vio- 
lents de convulsions strychniques. On ne peut donc pas 
dire que, chez les mammifères, la propriété physiologi- 
que des fibres nerveuses motrices soit épuisée par les 
excitations auxquelles elles sont soumises sous l'influence 
de l'intoxication strychnique. 

Il en est de même chez les batraciens. Ainsi que nous 
l'avons dit, lorsque la dose de strychnine introduite 
sous la peau d'une grenouille est un peu élevée, l'ani- 
mal, après une série plus ou moins longue d'accès con- 
vulsifs d'abord très violents , puis de plus en plus fai- 
bles , tombe dans un état de résolution complète , avec 
flaccidité de tous les muscles. Les irritations diverses 
auxquelles on soumet les différents points de son corps ne 
provoquent plus la moindre réaction convulsive. L'ani- 
mal est en état de mort apparente. Or, si l'on met 
alors Tun des nerfs sciatiques à nu, on constate que ce 
nerf a conservé, ou tout à fait, ou à peu près, sa motri- 
cité normale. Nous avons mi qu'à ce moment la sensi- 
bilité persiste encore intacte , ou à peu près. On peut 
donc poser en fait que, au moment où se produit l'état de 
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mort apparente chez une grenouille strychnisée , les 
fibres nerveuses motrices et les fibres nerveuses sensi- 
tives n'ont pas perdu leurs propriétés physiologiques. 

Il y a là évidemment une différence frappante entre 
les effets du curare et ceux de la strychnine, observés 
chez la grenouille. Si la sensibilité persiste encore chez 
une grenouille curarisée, au moment où le poison a dé- 
terminé une paralysie du mouvement des diverses par- 
ties du corps, l'action des fibres motrices sur les muscles 
est abohe à ce même moment. 

Mais si la motricité des fibres nerveuses motrices per- 
siste en général, à son degré normal, ou à peu près, 
chez une grenouille strychnisée, à l'instant où com- 
mence la période de résolution musculaire, elle diminue 
d'ordinaire dans les moments qui suivent, et elle peut 
même disparaître complètement au bout d'un temps plus 
ou moins court. 

Pour obtenir cette disparition de la motricité des 
nerfs moteurs, il faut introduire sous la peau d'une gre- 
nouille une assez forte dose d'un sel de strychnine. Nous 
faisons l'expérience devant vous. On a injecté, il y a 
quelques minutes, sous la peau de l'avant-bras gauche 
de cette grenouille verte, quatre ou cinq milligrammes 
de chlorhydrate de strychnine en solution dans une 
faible quantité d'eau. La grenouille a eu d'abord plu- 
sieurs accès de convulsions tétaniques, puis elle s'est 
affaibUe très rapidement et, tout à l'heure, en pinçant 
la peau du dos, on ne déterminait plus que de légères 
et courtes secousses. Vous voyez que, maintenant, 
il n'est plus possible de provoquer les plus faibles con- 
vulsions; l'animal est en état de mort apparente. Les 



478 DIXIÈME LEÇON 

meonobres sont flasques; la respiration hyoïàieftoe est 
arrêtée (ce sont les mouTements de Fappareil hyœdieB 
qui ont disparu les derniers) ; mais le cœur cofiitinue à 
battre; la circulation persiste donc, et la respiration cu- 
tanée suffit à entretenir le degré d'hémittose nécessaire 
à l'entretien de la vie propre des diflPéretits élémenls 
anatomiques. On met le nerf sciatique droit à nu, et on 
le soulève sur une baguette de verre. Cki Télectrise avec 
une pince de Pulvermacher. Il y a encore quelques ves- 
tiges de motricité. 

Faisons la même expérience sur une autre grenouille 
qui a été empoisonnée de la même façon un quart 
d'heure avant celle-ci, et qui est en complète résolution 
depuis plusieurs minutes. J'électrise le nerf sciatique 
droit, au milieu de la cuisse, avec la même pince de 
Pulvermacher. Je n'obtiens plus la moindre contrac- 
tion des muscles du mollet et du pied. Si j'électrise les 
muscles du mollet au travers même de la peau, vous 
voyez le pied correspondant, sous l'influence de la con- 
traction de ces muscles, exécuter un mouvement brus- 
que et étendu. 

J'ai fait cette expérience bien des fois, et je me suis 
servi non seulement de la pince galvanique de Pulver- 
macher, mais encore de courants induits très puissants, 
de ceux que donne l'appareil à chariot, dit de du Bois- 
ReymoBid, mis en activité par une forte pile de Grenet; 
et, lorsque la dose du poison introduit sous la peau 
était suffisante, lorsque l'absorption s'était faite rapide- 
ment, j'ai constaté cette aboUtion de l'action des nerfs 
moteurs sur les muscles^ peu d'instants après que la gre- 
nouille empoisonnée était entrée en état de mort apparente. 
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11 ne s'agit pas d'ailleurs là d'un fait nouveau. Cette 
abolition de l'action des nerfs moteurs sur les muscles 
avait déjà été signalée en 1844 par Matteucci *, dont les 
expériences sur la grenouille avaient été faites à l'aide 
de la noix vomique; elle a été constatée par M. Armand 
Moreau en 1855 *, puis par M. Ambrosoli, par M. von 
Wittich (cités par MM. Martin-Magron et Buisson), et 
en 1859 par MM. Martin-Magron et Buisson. Je n'ai 
fait que confirmer ce qu'avaient vu ces différents physio- 
logistes. 

Ainsi donc, vous le voyez, dans une certaine période 
de l'intoxication stry clinique, alors que les grenouilles 
empoisonnées sont depuis un certain temps en résolu- 
tion, leurs nerfs sensitifs et moteurs peuvent offrir un 
état analogue, sinon tout à fait semblable, à celui qùMls 
présentent chez les grenouilles curarisées : c'est-à-dire 
que leurs nerfs sensitifs peuvent avoir conservé leur 
action sur la moelle épinière et le bulbe rachidien, ou, 
en d'autres termes, que la sensibilité peut être conser- 
vée, tandis que l'action des nerfs moteurs sur les mus- 
cles est complètement abolie. 

On peut même, comme l'ont montré MM. Martin-Ma- 
gron et Buisson, faire disparaître presque immédiate- 
ment l'action des nerfs moteurs sur les muscles, comme 
on le fait ayec le curare, en injectant dans l'artère ilia- 
que d'une grenouille, vers le pied, une petite quantité de 
solution aqueuse filtrée d'extrait de noix vomique. 



1. Traité des phénomènes électro-physioiogigueSf 1844, p» 213. Cette indi- 
cation comme les suivantes sont empruntées au travail remarquable de 
MM. Martin-Magron et Buisson : Action comparée de la stnjchnine et du 
curare {Journal de Brown-Séguard, t. II» p. 473 et suiv., et III et IV). 

2; Comptes-rendus de la soc. de Biologie^ 1865, p. 173 et 174. 
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Je n'ai pas fait d'expériences de ce genre sur des 
mammifères; mais il est probable qu'on obtiendrait un 
résultat analogue au moyen d'injections de même genre. 
De même, si l'on pouvait, à l'aide de la respiration arti- 
ficielle, entretenir les mouvements du cœur, chez un 
mammifère strychnisé, non seulement jusqu'au moment 
où les convulsions du strychnisme cesseraient pour faire 
place à une résolution musculaire complète, mais encore 
pendant un certain temps au delà de ce moment, on 
pourrait sans doute observer chez ce mammifère, comme 
chez les grenouilles, la disparition de la motricité des 
nerfs moteurs. C'est là une hypothèse logique; mais je 
dois dire que je n'ai jamais réussi à réahser les condi- 
tions dont il s'agit. Les mammifères que j'ai empoison- 
nés avec de la strychnine (c'est sur des chiens surtout 
que ces expériences ont été faites), et que j'ai soumis à 
la respiration artificielle dès l'instant de leur première 
crise convulsive, ou bien sont revenus à la vie au bout 
d'un temps plus ou moins long, une demi-heure, une 
heure, deux heures même, lorsque la dose de poison 
était relativement peu élevée (2 millig. 1/2 ou 3 milli- 
grammes de chlorhydrate de strychnine en injection hy- 
podermique) ; ou bien sont morts après un temps varia- 
ble, malgré la respiration artificielle. Dans ce dernier 
cas, les crises de convulsions strychniques devenaient 
presque continues ou subintrantes ; et, à un certain mo- 
ment, le cœur s'arrêtait, bien que les insufflations pul- 
monaires n'eussent pas été interrompues; l'animal était 
alors irrévocablement mort. 

Ces faits demeurent exacts tant que l'on fait usage de 
doses de strychnine relativement faibles. Les choses se 
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modifient beaucoup lorsqu'on soumet un mammifère à 
des doses élevées du même poison, en pratiquant avec 
soin la respiration artificielle. J'ai fait plusieurs expé- 
riences de ce genre sur des chiens. Dans ces expériences, 
je cherchais à obtenir une abolition complète de l'action 
des nerfs sur les muscles, au moyen d'injections intra- 
veineuses de chlorhydrate de strychnine. Voici le résumé 
d'une des expériences que j'ai faites. Elle n'a pas donné 
plus que les autres le résultat sur lequel je croyais pou- 
voir compter; mais on a pu injecter des doses, considé- 
rables de chlorhydrate de strychnine avant d'observer 
l'arrêt du cœur. 



Exp. I. — Le 18 juillet i879, chien de moyenne taille, non anes- 
thésié. On a fixé dans la trachée-artère un tube destiné à permettre 
de pratiquer la respiration artificielle; on a coupé les deux nerfs 
pneumogastriques dans la région du cou. 

3 h. 18 m. — On injecte dans une des veines saphènes, vers le 
cœur, deux milligrammes de chlorhydrate de strychnine en solution 
aqueuse à i/50. Au bout de vingt secondes, secousses convulsives. 

3 h. 21 m. — Nouvelle inj. intra-vein. de 2 milligr. du sel de stryc. 

3 h. 25 m. — — 1 milligr. — 

Les convulsions deviennent très violentes, presque continues ; 
elles sont assez fortes pour gêner la respiration artificielle que Ton 
a commencé à établir à Taide d'un moteur à eau. 

3 h. 27 m. — Injection intra- veineuse de 2 milligr. 

3 h. 32 m. — — 2 milligr. 

3 h. 34 m. — — 2 milligr. 

3 h. 37 m. — — 2 milligr. 

Les convulsions persistent avec la même intensité et sans relâche. 
On continue la respiration artificielle. 
La température rectale, prise à 3 h. 34 m., est de 39'', 6. 
On fait une solution de chlorhydrate de strychnine à 1/25. 

4 h. 9 m. — Injection intra-veineuse de 4 milligr. 
4 h. 7 m. — — 4 milligr. 
4 h. 10 m. — — 8 milligr. 

Les convulsions sont à peu près incessantes. Le cœur, dont les 
battements, dès les premières convulsions, étaient devenus extrê- 

31 
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mement fréquents, presque impossibles à compter, bat toujours 
aussi rapidement. 

La température rectale est de 42^», 3. 

4 h. 14 m. — Injection intra-veineuse de 8 milligr. 

4 h. 15 m. — — 10 milligr. 

Température rectale 42% 8. 

Peau très cbaude , un peu de moiteur au niveau de la face infé- 
rieure de Tabdomen. Trémulation continuelle de tout le corps. 

4 h. 20 m. — Injection intra-veineuse de 20 milligr. 

Température rectale 43<>. 

4 h. 25 m. — Injection intra-vein. de 20 milligr. du sel de strych. 

4 h. 29 m. — — 40 milligr. — 

4 h. 31 m. — — 40 milligr. — 

4 h. 33 m. — — 40 milligr. — 

Depuis 20 minutes, chaque fois que Ton cesse la respiration arti- 
ficielle, le cœur tend aussitôt à s'arrêter. Il s'est notablement ralenti 
depuis quelques minutes. Les convulsions se suspendent dès qu'on 
interrompt la respiration artificielle, pour reparaître lorsqu'on la 
reprend. 

Le cœur s'arrête à 4 h. 37 m., pendant que l'on pratique la respi- 
ration artificielle. 

4 h. 45 m. — Température rectale 42<>, 8. 

On fait une petite incision de la paroi abdominale et l'on introduit 
un thermomètre dans l'abdomen jusqu'au contact du foie. On cons- 
tate que la température, dans ces régions profondes, est de 42<> 8. 

Le cœur est arrêté en diastole. 

On a mis le nerf sciatique d'un côté à nu aussitôt après l'arrêt du 
cœur. On constate qu'il a conservé son action sur les muscles ; il en 
est de même, avec un courant faradique de faible intensité, au bout 
de 4 minutes. 

On a injecté en tout dans la veine saphène, vers le cœur, 20 cen- 
tigrammes et 7 milligrammes de chlorhydrate de strychnine. 

M. Gh. Richet a fait plus récemment dans mon labo- 
ratoire, sur des lapins et sur des chiens, une série d'expé- 
riences très intéressantes, qui montrent les caractères un 
peu spéciaux de l'intoxication strychnique dans ces con- 
ditions. Il injecte dans la veine saphène d'un chien 0,1 de 
chlorhydrate de strychnine; les convulsions éclatent au 
bout de quelques moments ; mais, si l'on pratique la respi- 
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ration artificielle largement, l'attaque convulsive cesse 
bientôt; le cœur, dont les mouvements ont été tout 
d'abord très troublés et sont devenus très fréquents et 
irréguliers, ne tarde pas à battre de nouveau d'une façon 
régulière. On peut alors, en répétant les injections à 
d'assez courts intervalles, parvenir à injecter jusqu'à 
gr. 50 dans la veine saphène d'un chien du poids 
de 10 kilog., sans déterminer la mort. Une fois l'injection 
de cette énorme quantité de strychnine terminée, on 
peut entretenir la respiration artificielle pendant deux et 
trois heures, et le cœur continue à battre pendant ce 
temps. Les crises convulsives ont cessé avant que toute 
cette quantité de strychnine ait été injectée; elles ont 
offert des phases successives, que M. Ch. Richet désigne 
sous les noms de : 1"* période tétanique^ 2° période con- 
vulsive ^ 3° période choréique. A cette période succède 
la période de résolution musculaire, qui commence 
lorsque la dose injectée est supérieure à gr. 04 par 
kilogramme du poids de Tanimal. Pendant la période de 
résolution, on ne peut plus provoquer aucun mouvement 
réflexe; les mouvements du cœur sont fréquents et régu- 
liers ; la faradisation des nerfs pneumogastiques ne déter- 
mine plus d'arrêt du cœur. M. Ch. Richet a constaté que 
l'influence des nerfs sur les muscles est affaiblie ; mais il 
ne l'a pas vue disparaître. D'après lui, l'état des animaux 
ainsi empoisonnés ressemblerait à celui que produit le 
chloral ou l'alcool; cet état aurait cependant aussi des 
analogies avec celui qui résulte de la curarisation *. 



1. Ch. Richeti De V action de la strychnme à très forte dose sur (es mam- 
mifères {Comptes rendus de VAcadémie des sciences^ 12 juillet 1880, t. XCI, 
p. 131}. 
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J'avais déjà cherché, il y a quelques années, à obtenir 
chez les mammifères les effets qui ont été observés par 
MM. Martin-Magron et Buisson et que j'ai constatés aussi 
chez les grenouilles. Il me paraissait impossible que la 
strychnine, qui à forte dose paralyse l'action des nerfs sur 
les muscles, comme le curare à très faibles doses, ne pro- 
duisit pas les mêmes effets sur les mammifères. Les essais 
que j'avais tentés n'avaient pas réussi. Je viens de rappor- 
ter une des expériences que j'avais faites pour atteindre 
ce but. On a vu qu'après une injection intra-veineuse de 
plus de 20 centigrammes de chlorhydrate de strychnine 
sur un chien, j'avais reconnu que les nerfs sciatiques, 
soumis à la faradisation , agissaient encore sur les muscles 
correspondants. Je n'avais pas poussé plus loin mes essais. 
Les résultats remarquables obtenus par M. Gh. Richel 
m'ont encouragé à faire de nouvelles tentatives ^. 

J'ai d'abord essayé de détruire l'action des nerfs sur 
les muscles par des injections d'une forte solution de 
chlorhydrate de strychnine dans les vaisseaux artériels 
d'un des membres postérieurs. L'expérience a été faite 
sur un chien. On l'avait chloralisé tout d'abord. Le som- 
meil chloralique étant profond, on a mis à découvert 
l'artère et la veine crurales à la région supérieure de la 
cuisse droite. On a alors fermé la veine crurale à l'aide 
d'une pince à pression continue, puis j'ai injecté dans 
l'artère crurale, vers l'extrémité du membre, une solu- 
tion de gr. 16 de chlorhydrate de strychnine dans 
16 centimètres cubes d'eau. Quelques instants après l'in- 



1. Vulpian, De V action qu'exercent les fortes doses de strychnine sur la 
moùHcité des nerfs chez les mammifères {Comptes rendus de l'Académie des 
sciences, 27 février 1882, t. XCIV, p. 555). 
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jectiou, on a mis les deux nerfs sciatiques à découvert; 
la motricité du nerf sciatique droit a été comparée, au 
moyen de la faradisation , à celle du nerf sciatique gau- 
che; on n'a constaté aucune différence bien appréciable. 
Cinq ou six minutes plus tard, on a fait une nouvelle 
injection semblable à la première. On examine, presque 
aussitôt après, la motricité du nerf sciatique droit, et on 
trouve qu'elle est complètement abolie. Les muscles de 
la cuisse et de la jambe correspondantes ont conservé 
leur contractilité intacte. Le nerf sciatique gauche agis- 
sait sur les muscles qu'il innerve, aussi puissamment 
que dans l'état normal. 

Cette expérience ne laisse point de doutes sur la pos- 
sibiUté de mettre, au moyen des sels de strychnine, les 
extrémités terminales des nerfs musculaires, dans un 
état tout à fait semblable à celui que détermine le 
curare. Je crois même que, si l'on avait attendu quel- 
ques minutes de plus après la première injection, elle 
aurait sufB pour produire ce résultat. Nous allons voir, 
en effet, qu'on l'obtient dans des conditions où les extré- 
mités nerveuses intra-musculaires sont mises en contact 
avec une quantité bien plus faible de sel de strychnine. 
Ces conditions, ce sont celles des injections intra-vei- 
neuses telles que je les avais déjà mises en œuvre et 
telles que les a pratiquées M. Gh. Richet dans ses 
importantes recherches. 

Voici le résumé d'une expérience que j'ai faite ré- 
cemment : 

Exp. II. — Le 22 février 1882, on attache sur la table d'expé- 
riences un chien de taille moyenne, pesant 12 kilog. On introduit 
dans la trachée la canule à respiration artificielle, mise en commu- 
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nication avec le moteur hydraulique qui sert à pratiquer les insuf- 
tlations pulmonaires. On commence ces insufflations en les faisant 
amples et assez fréquentes. 

3 h. 16 m. — On injecte dans la veine saphène gauche, vers le 
cœur, gr. 0125 de chlorhydrate de strychnine en solution aqueuse 
à 1 pour 100. Il ne s'écoule certainement pas plus de 15 secondes 
entre le moment de Tinjection et celui où se produit une attaque 
convulsive. Cette attaque est très violente, s'affaiblissant par mo- 
ments pour s'exagérer ensuite. Les membres sont étendus, la tête 
est renversée en arrière ; le thorax est immobilisé, et la respiration 
artificielle semble ne plus faire pénétrer d'air dans les poumons. Le 
cœur est très ralenti, très irrégulier et semble sur le point de s'ar- 
rêter. On se hâte de faire une nouvelle injection de gr. 0125 du 
sel de strychnine, bientôt suivie d'une autre injection semblable. En 
tout, à ce moment, 3 h. 19 m., il y a eu trois injections intra-vei- 
neuses. Les convulsions continuent, toujours violentes; mais les 
accès tétaniques ont moins de durée, de telle sorte que les instants 
de relâchement musculaire sont plus fréquents, ce qui rend la res- 
piration artificielle plus efficace; depuis le début et pendant toute 
la durée de l'expérience, il y a 32 insufflations pulmonaires par 
minute. 

3 h. 19 m. — On fait trois nouvelles injections dans la saphène, 
chacune de la même quantité de solution de strychnine (c'est le 
contenu d'une seringue de Pravaz, d'une capacité de 1 centimètre 
cube un quart, que l'on injecte chaque fois). 

3 h. 20 m. — Trois nouvelles injections portent le nombre des 
injections à 8. L'animal a reçu en tout 10 centigrammes de chlorhy- 
drate de strychnine. Depuis 2 ou 3 minutes, les accès convulsifs se 
sont rapidement modifiés. D'abord ils ont consisté en secousses 
convulsives ne cessant que pour se reproduire aussitôt. Puis les 
intervalles sont devenus plus longs, et la physionomie des mouve- 
ments spasmodiques a pris de l'analogie avec celle du tic choréi- 
forme du chien. Les mouvements spasmodiques et rhythmés se 
manifestent dans les membres et dans le diaphragme. 

3 h. 22 m. — Deux injections de gr. 0125 de chlorhydrate de 
strychnine, coup sur coup. Les mouvements spasmodiques s'aflfai- 
blissent rapidement dans les membres ; ils sont encore très accusés 
dans le diaphragme. Les mouvements du cœur se sont régularisés 
et ont une force moyenne. 

3 h. 31 m. — Il n'y a plus de tic choréiforme ni dans les mem- 
bres, ni dans le diaphragme. Trois nouvelles injections, chacune de 
gr. 0125 du sel de strychnine. On constate qu'il n'y a plus de 
mouvements réflexes des membres lorsqu'on les excite. Les yeux 
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t>ont ouverts ; il n'y a plus de mouvements réflexes des paupières 
par irritation de la cornée transparente. Pupilles un peu resserrées; 
elles ne se modifient pas sous Tinfluence des alternatives de lumière 
et d'obscurité. 72 pulsations de l'artère crurale par minute, régu- 
lières. 
3 h. 4i m. — 3 inject., chacune de gr. 0125* du sel de strych. 
3 h. 44 m. — 3 inject., ■— — 

^3 h. 51 m. — u inject., — — 

3 h. 55 m. — Température rectale : 39% 2. 

4. h. — 5 injections, chacune de gr. 0125, de chlorhydrate de 
<;trychnine. 84 pulsations de Tartère crurale par minute, régulières. 

4 h. 5 m. — 5 nouvelles injections pareilles aux précédentes. 
Uanimal a reçu en tout, en comprenant ces dernières injections, 

42 centigrammes et demi de chlorhydrate de strychnine, injectés par 
la veine saphène, vers le cœur. 

4 h. 7 m. — En se servant d'une autre seringue, d'une plus grande 
<:apacité, on injecte d'un seul coup gr. 0425 dans la veine saphène. 

4 h. 10 m. — Température rectale : 38^, 75. 

4 h. 15 m. — Injection de gr. 0425 du sel de strychnine. 
Pouls : 84, régulier, de force moyenne. 

4 h. 20 m. — Injection de gr. 0425 du même sel. 

4 h. 21 m. — Nouvelle injection de gr. 0425 du même sel. 
Pouls : 80, faible. 

Cette dernière injection porte la quantité totale de chlorhydrate de 
strychnine injectée dans les veines à 59 centigrammes et demi. 

4 h. 30 m. — On met à découvert le nerf sciatique droit, on le coupe 
€t on faradise son bout périphérique avec le courant obtenu lorsque 
la bobine au fil induit de notre appareil à charriot est écartée de 
m. 25 de la borne qui supporte la bobine au fil inducteur. Pas le 
moindre mouvement des orteils correspondants. Les muscles de ce 
membre, excités directement, se contractent sous l'influence de ce 
courant. On faradise le nerf avec m. 15 d'écartement, puis en 
repoussant la bobine au fil induit jusqu'à la borne, c'est-à-dire avec 
le maximum du courant de notre appareil (courant d'une très forte 
intensité) ; aucun efl*et sur les muscles. 

4 h. 55 m. — Pouls : 80, un peu faible. Température rectale, 38» C. 
Température des orteils du membre postérieur droit, 34», 4. 

— — — gauche, 24». 

5 h. 10 m. — On met à nu les deux nerfs vagues; on les coupe, 
et l'on faradise fortement (5 centim. d'écartement) les deux bouts 
thoraciques, simultanément, après avoir mis un index en rapport 
direct avec le cœur. Aucune modification des mouvements du cœur, 
ni accélération ni ralentissement de ces mouvements. 
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5 h. 15 m. — On arrête la respiration artificielle. Le cœur bal 
encore régulièrement pendant 2 minutes. Au bout de ce temps, il 
s'affaiblit pendant quelques secondes ; puis il recommence à battre 
avec sa force antérieure pendant une minute. Il s'affaiblit ensuite de 
nouveau et cesse entièrement de battre 5 minutes après l'arrêt de la 
respiration artificielle. 

Les pupilles ne se sont qu'un peu agrandies après la mort. Deux 
minutes après la cessation des mouvements du cœur, on faradise le 
bout céphalique du nerf vague droit; la pupille semble s'être un peu 
dilatée, mais l'effet a été douteux. 

Il n'y a pas eu, entre le moment où l'on a cessé la respiration arti- 
ficielle et le moment où le cœur s'est arrêté, le moindre mouvemenl 
spasmodique ou autre d'une partie quelconque du corps. 

On voit, dans cette expérience, qu'une injection de 
cinquante-neuf centigrammes de chlorhydrate de stry- 
chnine, faite dans la veine saphène, vers le cœur, dans 
l'espace de soixante-cinq minutes, a déterminé, chez un 
chien de moyenne taille, une abolition complète de l'ac- 
tion des nerfs de la vie animale sur les muscles. Si 
M. Gh. Richet avait poussé un peu plus loin ses injec- 
tions intra- veineuses, il aurait évidemment obtenu ce 
résultat. A l'époque où je faisais cette leçon à la Faculté 
de médecine, je n'avais pas pu réussir à observer l'aboli- 
tion de la motricité chez des mammifères soumis à l'ac- 
tion toxique de la strychnine ; c'est ce que je dis un peu 
plus haut. En rendant compte de mes essais infructueux, 
je considérais cependant cet effet de la strychnine comme 
devant être obtenu. Ce qui m'avait fait échouer, c'est le 
manque de hardiesse dans l'emploi de fortes doses de 
strychnine. Ce sont les expériences de M. Ch. Richet qui 
m'ont enhardi. Je répète que, d'après les faits constatés 
chez la grenouille, il était à peu près indubitable que l'on 
devait, à la condition de réussir à introduire des doses 
suffisamment considérables dans la circulation, sans tuer 
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ranimai, arriver à détruire l'action des nerfs sur les mus- 
cles; j'en étais si convaincu d'avance que je n'ai pas été 
étonné lorsque j'ai constaté les résultats de l'expérience 
qui précède. 

La strychnine, à cette haute dose qui a été injectée 
dans cette expérience, ne paraît pas paralyser l'action des 
nerfs moteurs de la vie organique. Il est certain du 
moins que le tonus vasculaire n'était pas paralysé chez 
le chien ainsi empoisonné, puisque la section du nerf 
sciatique droit a déterminé une élévation de tempéra- 
ture de plus de 10 degrés centigrades dans les orteils 
du membre postérieur correspondant. L'action du cor- 
don cervical sur l'iris paraissait au contraire très affai- 
blie. L'iris d'ailleurs paraissait bien plus paralysé qu'il 
ne l'est chez les animaux curarisés, car il ne répondait 
plus du tout aux alternatives de lumière et d'obscu- 
rité. 

M. Ch. Richet a constaté qu'il n'est pas possible de 
faire revenir à la vie des animaux aussi fortement stry- 
chnisés : il ne saurait en être autrement, puisque nous 
avons, vu les mammifères (chiens) chez lesquels on a 
pratiqué une injection de cinq à sept miUigrammes de 
chlorhydrate de strychnine mourir presque tous, malgré 
la respiration artificielle, et qu'à l'aide de ce moyen nous 
n'avons jamais pu empêcher la mort, lorsque les ani- 
maux avaient reçu dans les veines une dose d'un centi- 
gramme. 

Ces diverses expériences montrent, en somme, qu'il 
n'y a pas de différence essentielle entre les mammifères 
et les batraciens sous le rapport de l'action physiolo- 
gique de la strychnine. Tout se réduit, en grande partie, 
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pour obtenir les mêmes effets sur les uns et sur les 
autres, à des questions de doses. 

— L'abolition de l'action des nerfs moteurs sur les 
muscles n'a lieu, chez les grenouilles strychnisées, qu'un 
certain temps après le moment où aux crises convulsives 
a succédé la période de résolution musculaire générale. 
C'est déjà là, comme je viens de le dire, un caractère 
distinctif entre les effets du curare et ceux de la strych- 
nine, sous le rapport de cette abolition de la motricité 
nerveuse, puisque, chez les grenouilles curarisées, la 
motricité disparaît au fur et à mesure que la résolution 
musculaire devient de plus en plus complète, de telle 
sorte que les nerfs moteurs ont perdu toute action sur 
les muscles au moment où se produit la mort apparente, 
déterminée par le curare. 

Cette différence n'est pas la seule. Claude Bernard 
en a fait connaître une autre qui est très-intéressante. 
Si l'on coupe en travers un des nerfs sciatiques sur une 
grenouille avant de la curariser, et si l'on introduit en- 
suite une petite quantité de solution aqueuse du curare 
sous la peau de l'animal, on voit, en électrisant com- 
parativement le bout périphérique du nerf coupé, et 
l'autre nerf sciatique que l'on a laissé intact, que le nerf 
coupé perd sa motricité non-seulement aussi rapidement, 
mais même d'ordinaire plus rapidement que le nerf 
intact. Si l'on fait la même expérience sur d'autres gre- 
nouilles que l'on empoisonne avec un sel de strychnine, 
après avoir coupé un des nerfs sciatiques, on constate, 
au contraire, que le bout périphérique du nerf coupé 
conserve plus longtemps sa motricité que le nerf intact. 
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C'est là un fait très exact et que j'ai vérifié nombre 
de fois. On pourrait l'interpréter en disant que les nerfs 
moteurs ne perdent leur action sur les muscles chez les 
grenouilles strychnisées que parce qu'ils sont soumis à 
une violente excitation pendant les crises spasmodiques 
du strychnisme. Le nerf sciatique étant préalablement 
coupé avant l'empoisonnement de la grenouille, la partie 
périphérique du nerf ne peut plus être mise en activité 
par les excitations motrices réflexes que provoque l'in- 
toxication strychnique; il n'y a plus, par conséquent, 
surmenage de cette partie périphérique, et elle doit con- 
server son action sur les muscles, tandis que les autres 
nerfs moteurs doivent perdre la leur. Ce qui s'oppose 
absolument à ce qu'on adopte cette interprétation, c'est 
que la partie périphérique des nerfs moteurs, préala- 
blement coupés, ne conserve pas indéfiniment son ac- 
tion sur les muscles. Elle cesse aussi, mais plus tardi- 
vement que les nerfs intacts, de pouvoir mettre les 
muscles qu'elle innerve en contraction sous l'influence 
d'excitations expérimentales. C'est encore un résultat 
expérimental .que je puis vous montrer. Sous la peau 
de l'avant-bras de cette grenouiUe, on a injecté il y a près 
de vingt-cinq minutes cinq milUgrammes de chlorhy- 
drate de strychnine en solution dans une faible quantité 
d'eau. Le nerf sciatique droit avait été coupé transver- 
salement au milieu de la cuisse avant l'injection hypo- 
dermique du sel de strychnine. L'animal est maintenant 
en complète résolution musculaire depuis un quart 
d'heure au moins. Je prends le bout périphérique du 
nerf sciatique et je le place sur une baguette de verre. 
Je l'électrise avec une pince (grand modèle) de Pul- 
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vermacher. Vous pouvez constater qu'il ne se produit 
aucun mouvement de la jambe et du pied correspondants. 
J'électrise les muscles du mollet au travers de la peau; 
le pied s'étend aussitôt d'une façon brusque. La contrac- 
tilité des muscles est donc conservée, tandis que la mo- 
tricité du bout périphérique du nerf sciatique est abolie. 

Il est donc clair que la strychnine a agi sur les extré- 
mités périphériques de ce nerf sciatique, ou entre ces 
extrémités et les muscles correspondants, comme le 
curare agit lui-même. On peut généraliser ce résultat 
et dire que les nerfs moteurs, chez les grenouilles stry- 
chnisées, perdent leur action sur les muscles, par un 
mécanisme semblable à celui qui abolit cette action des 
nerfs moteurs chez les animaux curarisés. 

Mais pourquoi cette différence si marquée entre les 
effets du curare et ceux de la strychnine sur un nerf 
moteur préalablement coupé? Disons d'abord que, si le 
bout périphérique du nerf sciatique coupé chez une gre- 
nouille avant l'intoxication par le curare perd, plus rapi- 
dement que le nerf sciatique laissé intact, son action 
sur les muscles de la jambe et du pied correspondants, 
cela tient vraisemblablement à ce que la section de ce 
nerf a donné lieu à une dilatation des petits vaisseaux 
auxquels il fournit des fibres vaso-motrices. Les fais- 
ceaux musculaires et les terminaisons nerveuses intra- 
musculaires de la jambe et du pied ont été ainsi, dans 
un temps donné, mis en relation avec une plus grande 
quantité de sang chargé des principes toxiques du 
curare, et les fibres nerveuses motrices ont dû ainsi 
perdre plus rapidement leur action sur les faisceaux 
musculaires auxquels elles se distribuent. 
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Il semble qu'il devrait en être de même dans le cas 
où un des nerfs sciatiques est préalablement sectionné 
chez une grenouille que Ton soumet ensuite à l'intoxi- 
cation strychnique. La section préalable d'un nerf scia- 
tique produit d^s le membre correspondant les modi- 
fications vasculaires dont nous venons de parler; les 
extrémités terminales intra-musculaires de ce nerf sont 
donc baignées médiatement par une plus grande quan- 
tité de sang chargé de strychnine que celles du nerf 
sciatique resté intact ; et, par conséquent, le bout péri- 
phérique du nerf préalablement coupé devrait perdre 
son action sur les muscles qu'il innerve, plus rapidement 
que le nerf sciatique intact sur ceux dans lesquels il se 
termine. Et cependant c'est le contraire qu'on observe! 

Pour venir à bout de cette difficulté, il faut, je crois, 
admettre que l'excitation violente à laquelle sont sou- 
mises les fibres nerveuses motrices, chez une grenouille 
strychnisée, favorise l'action de la strychnine sur les 
points de connexion entre les extrémités de ces fibres 
et les faisceaux musculaires primitifs. 

J'ai émis et développé cette hypothèse dans une note 
que j'ai publiée dans les Archives de physiologie (1870). 
Il suffit de supposer que cette influence adjuvante de 
l'excitation des fibres motrices est beaucoup plus puis- 
sante que l'influence exercée par la dilatation des vais- 
seaux, résultant de la section du nerf sciatique coupé 
préalablement, pour se rendre compte de la différence 
qui existe entre les grenouilles strychnisées et les gre- 
nouilles curarisées, sous le rapport des effets de cette 
section préalable. 

L'influence de l'excitation des nerfs moteurs, chez une 
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grenouille stryehnisée, sur la rapidité de l'abolition de 
l'action physiologique de ces nerfs, est absolument in- 
contestable. J'ai fait plusieurs fois l'expérience suivante, 
et elle m'a toujours donné le même résultat. On sec- 
tionne le nerf sciatique d'un côté, ftu milieu de la 
cuisse, sur une grenouille, puis on empoisonne l'animal, 
en injectant, sous la peau d'un des avant-bras, vers 
la main, 3 ou 4 milligrammes de chlorhydrate de 
strychnine dissous dans une petite quantité d'eau. Dès 
que les premières convulsions du strychnisme éclatent, 
on commence à électriser le bout périphérique du nerf 
sciatique coupé à l'aide de courants interrompus. On 
voit bientôt la motricité de ce bout périphérique dimi- 
nuer progressivement : elle est abolie au bout de quel- 
ques minutes. Si l'on met alors à nu le nerf sciatique 
de l'autre côté, on reconnaît, au moyen de l'électricité, 
que ce nerf a encore un haut degré de motricité. Elle 
n'est aboUe dans ce nerf sciatique intact que plusieurs 
minutes après qu'elle a disparu dans le bout périphé- 
rique du nerf sciatique préalablement coupé. 

La signification de cette expérience ne peut être bien 
appréciée et comprise que si l'on ajoute que l'électrisa- 
tion pratiquée de la même façon sur le bout périphérique 
d'un nerf sciatique coupé, chez une grenouille non em- 
poisonnée^ ne détruit pas la motricité de ce nerf, même 
alors qu'il a été soumis au même courant faradique pen- 
dant un temps deux fois plus long. 

Si le bout périphérique du nerf sciatique préalable- 
ment coupé, chez une grenouille que l'on empoisonne 
ensuite avec de la strychnine, perd rapidement sa motri- 
cité, lorsqu'il est soumis pendant quelque minutes à l'ac- 
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tion d'un courant interrompu, ce n'est donc pas là le 
résultat simple et direct de cette électrisation, et Ton 
est en droit de supposer, comme je l'ai fait, que l'élec- 
trisation de ce bout périphérique met les extrémités 
nerveuses périphériques dans un état tel que la stry- 
chnine agit plus énergiquement sur elles K 

Si l'on admet la légitimité de cette hypothèse, qui, 
ainsi qu'on le voit, s'appuie sur des faits expérimentaux, 
on comprendra facilement pourquoi le bout périphéri- 
que d'un nerf préalablement sectionné, chez une gre- 
nouille soumise ensuite à l'intoxication strychnique, perd 
moins rapidement son action physiologique que l'autre 
nerf sciatique laissé intact. Ce dernier nerf est excité d'une ' 
façon presque constante dans toute sa longueur pen- 
dant toute la période des crises convulsives ; ses extré- 
mités périphériques sont donc sans doute modifiées de 
telle sorte que le poison agit énergiquement sur elles. Le 
bout périphérique du nerf sciatique préalablement coupé 
ne subit au contraire aucune excitation motrice pen- 
dant la période des convulsions strychniques ; les extré- 
mités terminales de ce bout sont, par suite, dans une 
condition toute différente, et la strychnine agit moins 
énergiquement sur celles-là que sur celles-ci. 

Dans l'expérience qui a servi de base à mon raisonne- 
ment, on ne doit pas s'étonner de voir le nerf sciatique 
intact, bien qu'il soit soumis à de violentes excitations 
pendant la période des crises convulsives, perdre plus 
lentement son action physiologique que le bout périphé- 

1. M. G. Delaunay {Influence de la nutrition sur ^empoisonnement par la 
strychnine. Comptes^endus de VAcad. des Sc.^ 5 septembre 1881) a appelé 
rattention sur des conditions expérimentales ou autres qui modifient la 
marche de Tinvasion du strychnisme chez les grenouilles. 
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rique du nerf sciatique préalablement coupé et électrisé 
dès le début de ces crises. L'excitation artificielle de ce 
bout périphérique est, en eflFet, bien plus violente et bien 
plus continue que celle que le strychnisme provoque dans 
le nerf intact. 

Il est permis de se demander si une application utile à 
la thérapeutique ne pourrait pas naître de ces expé- 
riences. L'effet de certains médicaments ne pourrait-il 
pas être rendu plus énergique par Télectrisation des 
parties surlesqueUes on veut agir? N'y aurait-il pas 
quelque avantage, par exemple, à soumettre à l'électri- 
cité les ganglions strumeux chez les malades qui prennent 
à l'intérieur des préparations iodées? Y aurait-il quelque 
utilité à électriser les tumeurs gommeuses, les exostoses, 
accessibles aux courants galvaniques ou faradiques, chez 
des sujets syphilitiques traités par l'iodure de potas- 
sium? 

Si la strychnine produit, chez la grenouille, une para- 
lysie des nerfs moteurs plus tardive que celle à laquelle 
donne lieu le curare ; si la dose de strychnine nécessaire 
pour déterminer ce résultat est incomparablement plus 
forte que celle du curare qui suffit à opérer le même 
effet, la paralysie des nerfs moteurs, due à la strychnine, 
est aussi moins durable. Dès le lendemain du jour où 
l'expérience a été faite, si la mort apparente ne s'est 
pas changée en mort réelle, la résolution musculaire 
peut avoir disparu, et la grenouille peut offrir de nouveau 
des convulsions. C'est là, comme nous l'avons dit, la pé- 
riode de retour, période qui peut durer deux, trois, quatre 
semaines, pendant lesquelles le fonctionnement de la 
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moelle reste troublé au point que ranimai ne peut es- 
sayer aucun mouvement de locomotion sans être pris de 
convulsions et que le moindre contact détermine immé- 
diatement une crise spasmodique. Or le retour des convul- 
sions indique bien que les nerfs moteurs ont recouvré 
leur motricité; d'ailleurs, si cet indice ne paraissait pas 
décisif, on n'aurait qu'à électriser de nouveau le nerf 
sciatique, dont la veille on avait constaté la paralysie, et 
l'on serait immédiatement convaincu que ce nerf a récu- 
péré son action sur les muscles correspondants * . 

Les muscles perdent-ils leur contractilité chez les ani- 
maux empoisonnés par la strychnine? Evidemment non. 
La contractilité persiste encore chez les mammifères au 
moment où la mort a lieu par suite de l'intoxication 
strychnique. Elle persiste aussi chez les grenouilles, au 
moment où la période de crises spasmodiques fait place 
à la période de résolution musculaire générale ou de 
mort apparente. 

Mais, si la contractilité des muscles striés existe encore 
chez les animaux, au moment où se produit soit la mort 
réelle, soit la mort apparente, on ne peut pas dire que 
les faisceaux musculaires primitifs ne sont pas modifiés 



1. Lorsque la grenouille strychnisée n'est plus en état de mort appa- 
rente et que la période convulsive de retour est dans toute son intensité, 
on peut, en excitant violemment Tanimal pendant quelques minutes, faire 
cesser complètement les convulsions. La grenouille se trouve alors de 
nouveau entièrement paralysée ; il y a une résolution musculaire absolu- 
ment générale. Cette sorte d'épuisement nerveux dure peu; il suffit de 
quelques minutes pour que les mouvements reparaissent, sous une forme 
convulsive, d'abord dans l'appareil hyoïdien, puis dans le reste du corps. 
Les mouvements convulsifs prennent de la force, peu à peu, et au bout 
de 15 b. 30 minutes ils peuvent être aussi violents qu'auparavant. On peut 
répéter plusieurs fois de suite cette expérience sur la même grenouille, 
en laissant entre deux essais successifs un intervalle de temps suffisant 
pour que les spasmes convulsifs aient reparu , et chaque fois on obtient 
le même résultat. 

32 
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par les excitatious répétées et violentes auxquelles ils 
sont soumis pendant les crises spasmodiques du strv- 
chnisme. Ce qui le prouve, c'est que chez les mammi- 
fères tués par la strychnine, surtout lorsque la mort a 
été précédée de plusieurs accès convulsifs la rigidité 
cadavérique et la putréfaction des muscles ont lieu plus 
rapidement que dans les cas où les animaux périssent 
d'une autre façon. 

Nous avons cherché à indiquer le mode d'action de la 
strychnine sur le bulbe rachidien et la moelle épinière : 
nous avons vu que cette substance détermine une exalta- 
tion de l'excitabifîté de la substance grise. Les excita- 
tions réflexes convulsivantes qui émanent de la substance 
grise du bulbe rachidien et de la moelle épinière sem- 
blent épuiser peu à peu l'énergie de cette substance, car 
on voit chez les grenouilles, la période convulsive du 
strychnisme faire place k la période de résolution mus- 
culaire généralisée. Il en est de même chez les chiens 
lorsque, à l'exemple de M. Ch. Richet, on leur fait 
absorber de fortes doses de strychnine, sans tes chloi*a- 
liser ni les curariser, et qu'on les soumet à une respira- 
tion artificielle persévérante. Mais l'activité excito-motrice 
de la substance grise bulbo-méduUaire n'est pas abso- 
lument abolie : l'expérience qui sert à montrer la per- 
sistance de la sensibiUté pendant cette période le prouve 
bien. Nous avons vu, en effet, que si l'on a lié une 
artère iliaque avant d'empoisonner une grenouille par in- 
jection hypodermique d'une solution aqueuse d'un sel de 
strychnine sous la peau d'un avant-bras, on peut, loi-s- 
que l'animal est tombé dans la résolution musculaire, à la 
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suite de la période convulsive., provoquer des mouvements 
dans le membre correspondant à l'artère iliaque préala- 
blement liée, en irritant même très légèrement la peaw 
d'un point quelconque du corps. Non seulement l'actir 
vite de la substance grise bulbo-médullaire ne disparaît 
pas pendant la période de résolution paralytique qui suc- 
cède à la période de convulsions chez les grenouilles; 
mais même elle n'est peut-être pas aussi affaiblie qu'elle 
le paraît. Pourquoi donc cette paralysie absolument 
complète? Pourquoi les irritations de la peau ne provo- 
quent-elles plus le moindre mouvement réflexe? Suivant 
moi, cette abolition des mouvements spontanés et ré- 
flexes est due aux modifications subies déjà par les 
fibres nerveuses motrices, ou plutôt par leurs points de 
connexion avec la substance contractile des faisceaux 
musculaires striés. Il s'est produit alors, au niveau de 
ces points, des changements que l'on peut assimiler sans 
doute à ceux qui s'effectuent, au même niveau, chez les 
mammifères curarisés, lorsque ces animaux perdent tous 
lears mouvements spontanés et réflexes, à un moment 
où cependant, comme nous l'avons vu, les excitations 
expérimentales portant sur leurs nerfs moteurs provo- 
€[uent encore des contractions aussi énergiques que sur 
des animaux tués brusquement d'une autre façon. 

Il ne faudrait cependant pas se représenter les gre- 
nouilles empoisonnées par la strychnine, chez lesquelles 
la période spasmodique a fait place à la période de para- 
lysie, comme ne différant des grenouilles normales que 
par l'état physiologique des extrémités de leurs fibres 
nerveuses musculo-motrices de la vie animale. Les cen- 
tres nerveux sont certainement modifiés. Si l'on a pré- 
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serve un des membres postérieurs de l'action directe du 
poison, en faisant la ligature préalable de l'artère iliaque 
d'un côté, on constate que la grenouille, lorsqu'elle est 
en résolution, n'imprime pour ainsi dire plus de mouve- 
ments spontanés à ce membre; elle le laisse souvent 
étendu et ne le ramène alors à l'attitude normale que 
sous l'influence d'excitations plus ou moins répétées. 
Est-ce seulement l'effet d'une fatigue excessive des cen- 
tres nerveux excito-moteurs ? Les centres encéphaliques 
d'incitation motrice conser\'ent-ils, chez une grenouille 
fortement strychnisée, leur intégrité fonctionnelle? Il 
semble difficile de ne pas admettre le contraire. Bien 
plus, leur fonctionnement n'est pas intact, môme pen- 
dant la période primitive de convulsion, ou pendant celle 
qui suit la phase de résolution paralytique. On voit, en 
effet, les membres des grenouilles, dans l'intervalle des 
accès convulsifs^ demeurer à peu près inertes ; les mem- 
bres postérieurs sont à demi étendus, immobiles, dans 
un complet relâchement musculaire. Cela ne peut pas 
tenir seulement à ce que les grenouilles hésitent à repla- 
cer ces membres en attitude normale, dans la crainte que 
le mouvement qu'elles feraient pour cela ne provoque un 
nouvel accès : il doit y avoir alors un certain degré d'im- 
puissance du mécanisme des incitations centrales mo- 
trices. 

Quant au système nerveux grand sympathique, les 
excitations réflexes qui partent du centre bulbo-spinal, 
au moment des crises spasmodiques du strychnisme, re- 
tentissent aussi sur lui, comme le prouvent les phéno- 
mènes oculo-pupillaires qui se manifestent alors chez les 
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mammifères. Les globes oculaires sont propulsés, et les 
pupilles se dilatent plus ou moins fortement. Ces phéno- 
mènes cessent au moment où se produit la détente des 
muscles de la vie animale, pour se montrer de nouveau 
lorsqu'un nouvel accès se déclare. 

Chez les grenouilles strychnisées, lorsque la période des 
convulsions initiales fait place à l'état de mort apparente, 
les nerfs sympathiques conservent encore leur action phy- 
siologique, à un degré qui s'éloigne assez peu du degré 
normal. Il y a encore, sous ce rapport^ une ressem- 
blance entre les effets du curare et ceux de l'a strychnine. 
On peut, sur une grenouille mise en état de mort appa- 
rente par le curare, répéter toutes les expériences rela- 
tives à l'influence des nerfs sympathiques sur la pupille, 
sur les vaisseaux, sur le pigment cutané, avec les mêmes 
résultats, ou à peu près, que chez une grenouille non 
empoisonnée. 

Je reviens à ce qui concerne les mammifères. Outre les 
phénomènes oculo-pupillaires, on observe chez eux, pen- 
dant l'évolution de l'intoxication par la strychnine, une 
élévation notable de la pression sanguine intra-artérielle. 
Mais, pour bien étudier ce phénomène, il faut, comme l'a 
fait M. Sigmund Mayer, curariser les animaux avant de 
les empoisonner par la strychnine. Autrement, il se- 
rait difficile de faire la part de ce qui doit être attribué à 
l'action propre de la strychnine et de ce qui est dû aux 
contractions spasmodiques des muscles et à la compres- 
sion des vaisseaux musculaires, conséquence forcée de 
ces contractions. Si l'on curarise un chien et si, après 
avoir étabU la respiration artificielle, l'on injecte ensuite, 
dans le tissu cellulaire sous-cutané d'une des régions 
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de son corps, 3 ou 4 milligrammes de chlorhydrate de 
strychnine en solution aqueuse, il n'y aura pas le moin- 
dre mouvement spasmodique dans les muscles de la 
vie animale et la pression sanguine ne pourra guère être 
influencée que par les modifications des mouvemefits 
du cœur ou par celles du caUbre des vaisseaux munis 
d'une tunique musculaire. 

Je vous ai déjà parlé de ces expériences. Vous savez 
que , dans ces conditions , on observe , comme l'a vu 
M. Sigmund Mayer, une augmentation de la pression 
intra-artérielle, quelques minutes après l'injection d'un 
sel de strychnine dans le tissu cellulaire sous-cutané. 
M. Sigmund Mayer considérait cette augmentation de 
pression comme prouvant que la strychnine produit une 
excitation directe du centre vaso-moteur. J'ai été con- 
duit à une autre interprétation. Il m'a paru que l'ou 
devait regarder ce phénomène comme le réstiltat d'une 
excitation réflexe des centres vaso-moteurs bulbo- 
médullaires (a?o^r la leçon précédente). 

Dans ces mêmes conditions expériuïentales , on peut 
provoquer, en toucbant un des points du corps de l'animal 
et surtout en frappant la table sur laquelle il est plac5é^ 
des mouvements spasmodiques réflexes dans les muscles, 
animés par le grand sympathique. On voit alors, e» eflet^ 
les deux yeux faire saillie entre les paupières, qui s'écar- 
tent, en même temps que les pupilles se dilatent forte- 
ment. Ces divers mouvements ont lieu, non pas immédia- 
tement, comme les convulsions réflexes des muscles de la 
vie animale chez les animaux simplement strychnisés, mais 
quelques instants après qu'on a frappé la table. On recon- 
naît aussi, il l'aide du kymographion, que la pression 
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saii^fifuine intra-artérielle, déjà accrue, comme nous venons 
de le dire, dès le début de l'intoxication strychnique, 
subit une nouvelle augmentation passagère. En outre, si 
Ton examine le fond de l'œil au moyen de l'ophthalmos- 
rope, on voit se produire une dilatation manifeste, pas- 
sagère aussi, des vaisseaux de la rétine. Enfin, les mou- 
vements du cœur se modifient d'une certaine façon, au 
moment de l'ébranlement du corps de l'animal, si les nerf» 
vago-sympathiques ne sont pas coupés. 

Nous avons fait une expérience qui montre claire- 
ment ce phénomène d'augmentation de la pression intra- 
artérielle et les modifications du pouls sous l'influence 
des convulsions strychniques spontanées ou provoquées. 

Kxp. ni.^ — Chien très-vigoureux ; de taille moyenne. Curari- 
ï>ation, respiration artificielle. 

4 h. 7 m. — On prend un premier tracé, avec le kymographion, 
dans une des artèfes carotides. Le nombre des pulsations est de 69 
par demi-tour du cylindre enregistreur, soit i38 par minute, le 
cylindre faisant un tour par minute. 

Tension moyenne, 7X2 = 14 centimètres. 

4 h. 10 m. — On injecte dans une veine fémorale, vers le cœur, 
1 milligramme de chlorhydrate de strychnine en solution dans 2 cen- 
timètres cubes d*eau. Le tracé n*est pas interrompu pendant ce 
temps. Aussitôt après que l'injection est faite, on note la tension 
moyenne, qui n'a pas varié; les pulsations carotidiennes comptées 
alors sur le tracé kymographique sont au nombre de 140 par minute. 

On élève ITiémodynamomètre sur sa tige, sans interrompre la 
communication de cet appareil avec la carotide, et pendant ce temps 
on voit monter brusquement la colonne de mercure dans la branche 
qui contient le levier enregistreur. Cette colonne oscille irrégulière- 
ment et parcourt quelquefois un espace de plusieurs centimètres. 
Peu à peu, la colonne de mercure baisse et reprend le niveau 
qu'elle occupait avant cette brusque ascension, qu'aucune excitation 
extérieure de l'animal n'avait provoquée; en même temps, les pul- 
sations cessent d'être irrégulières. 

4 h. 16 m. — Tension moyenne = 13,73 centimètres. Le nombre 
des pulsations est de 172 par minute (86 par demi-tour du cylindre). 
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On frappe fortement la table sur laquelle l'animal est attaché. La 
tension augmente très rapidement et atteint bientôt, au bout de 17 
secondes environ, le chiffre maximum de 22,75 centimètres. La dif- 
férence entre les deux tensions est de 9 centimètres. 

Pendant le premier quart de tour qui suit le moment de l'excita- 
tion, les pulsations carotidiennes sont au nombre de 43 ; pendant le 
deuxième quart de tour, ou le deuxième quart de minute, les batte- 
ments du cœur sont au nombre de 32 seulement : c*est à ce moment 
que la tension est maxima; pendant le troisième quart de minute, les 
systoles ventriculaires sont au nombre de 33 ; pendant le quatrième 
quart de minute, les systoles ventriculaires augmentent : elles sont au 
nombre de 35. A mesure que les pulsations cardiaques sont plus 
nombreuses, la pression sanguine intra-artérielle diminue et tend à 
redescendre au niveau qu'elle avait avant l'excitation causée par le 
choc de la table. 

4 h. 25. — La pression moyenne intra-carotidienne étant de 7 x 2 — 
14 centimètres, et les pulsations, pendant un quart de minute, étant 
de 58, on frappe sur la table, comme la première fois. La pression 
ne tarde pas à augmenter, et, dès le premier quart de minute, elle at- 
teint son maximum, soit 22,4 centimètres, pour diminuer ensuite 
peu à peu. Pendant le premier quart de tour qui suit immédiate- 
ment l'excitation, les pulsations sont au nombre de 40 ; pendant le 
deuxième quart de tour, ou quart de minute, on compte seulement 
28 pulsations ; pendant le troisième quart, le nombre des pulsations de- 
vient plus considérable et tend à retourner vers la normale. La pres- 
sion intra-artérielle a presque atteint son maximum sept secondes 
après l'excitation ; cette pression maximum ne s'est produite toute- 
tefois qu'au bout de 16 à 17 secondes, pour diminuer ensuite plus 
rapidement que dans Texamen qui précède celui-ci. 

4 h. 35. — La pression moyenne est toujours, en moyenne, de 7 x 
2 = 14 centimètres. On compte 103 pulsations par demi-tour du 
cylindre enregistreur, c'est-à-dire par demi-minute. 

On frappe pour la troisième fois sur la table, très fortement. La 
tension augmente promptement pendant les 7 ou 8 premières secon- 
des qui suivent le moment de l'excitation, sans atteindre son degré 
maximum, auquel elle arrive au bout d'une demi-minute environ. 
Cette tension est alors de 22 centimètres, en moyenne (11 X 2) ; elle 
baisse ensuite assez rapidement, et revient à son point de départ, 
un peu avant la fm de la minute qui a suivi l'instant de l'excitation. 
On compte 46 pulsations pendant le premier quart de tour après 
l'excitation ; 32 pendant le deuxième quart ; 37 pendant le troisième 
quart ; à ce moment le cœnr reprend le rhythme qu'il avait avant 
l'excitation. 
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Peudanl les premières secondes qui suivent chaque excitation, les 
pulsations sont indiquées, sur chaque tracé, par une ligne ascen- 
dante formée de petites courbes qui indiquent des pulsations peu in- 
tenses et à peu près régulières, comme celles qui précèdent cette 
excitation; le rhythme cardiaque n'est donc pas modifié aussi vite 
que la pression sanguine intra-carotidienne. Mais après ces quel-; 
ques secondes, à partir du moment où la tension intra-carotidienne 
approche de son maximum, les pulsations deviennent plus fortes et 
irrégulières ; elles sont indiquées sur les tracés par des lignes qui 
ont jusqu'à trois centimètres de hauteur. 

Chez la grenouille, on observe assez souvent, au moment 
où éclatent les premiers accès convulsifs du strychnisme, 
un arrêt très court des mouvements du cœur, en dias- 
tole. Ces mouvements reprennent bientôt le rhythme 
qu'ils offraient auparavant. La strychnine agit d'ailleurs 
aussi sur le cœur de la grenouille, dans une autre 
période de l'intoxication. Lorsque les accès convulsifs 
de la première période se sont progressivement affai- 
blis, on constate, en général, un ralentissement considé- 
rable des battements du cœur. Le nombre de ces batte- 
ments peut tomber de quarante ou cinquante par minute 
à cinq, quatre ou même trois dans la même unité de temps. 
Ce ralentissement, le plus souvent, ne dure que quelques 
minutes, puis peu à peu le nombre des révolutions car- 
diaques remonte à vingt ou trente par minute. Lorsque 
tout mouvement réflexe a cessé dans les muscles de la vie 
auimale, on observe aussi, chez les grenouilles^ des va- 
riations analogues du nombre des battements du cœur. 
Pendant cinq, six, dix minutes et même pendant un 
temps plus long, le cœur ne bat plus que trois ou quatre 
fois par minute, et même il peut s'arrêter complètement 
pendant une ou plusieurs minutes. Les mouvements, 
lorsqu'ils sont ralentis, sont assez énergiques; la paroi 
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précordiale est fortement soulevée à chaque révolution 
cardiaque. Si l'on met le cœur à nu, on voit que les 
cavités du cœur se remplissent et se gonflent largement 
lors de chaque diastole ; on dirait qu'il y a une sorte 
d'affaiblissement du tonus musculaire cardiaque : le 
sang qui afflue au cœur est d'une teinte noirâtre très, 
foncée. Les cavités du cœur restent en diastole pendant 
plusieurs secondes, puis la systole a lieu, dans l'ordre 
habituel. Peut-être la systole auriculaire n'est-elle pas 
absolument complète; mais il n'en est pas de même 
de la systole ventriculaire; le ventricule se vide tout à fait 
chaque fois qu'il se contracte. Le ralentissement du 
cœur ne persiste, en général, comme je l'ai dit, epie pen- 
dant quelques minutes ; les battements cardiaques rede- 
viennent ensuite plus rapides sans atteindre cependant la 
fréquence qu'ils avaient avant l'intoxication ; on peut en 
compter, par exemple, de vingt à vingt-huit par minute. 
Au bout d'un certain temps, c'est-à-dire après plusieurs 
minutes, on peut observer un nouveau ralentissement 
du cœur, analogue au précédent; il y a parfois ainsi 
plusieurs alternatives de ralentissement et d'accéléra- 
tion des mouvements cardiaques. 

Dans certaines expériences, au lieu de ces alternatives 
de ralentissement et d'accélération des mouvements du 
cœur, dans la période de coUapsus ou de résolution 
musculaire qui suit, chez les grenouilles, l'état convulsif 
de l'intoxication strychnique, j'ai vu un ralentissement 
durable. Pendant une ou deux heures, on ne comptait 
plus que trois ou quatre révolutions cardiaques par 
minute. Si la mort apparente devait faire place assez 
rapidement à la mort réelle, ce ralentissement persistait 
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jusqu'à la fin, et, de temps eu temps même, il y avait, 
pendant quelques minutes, une suspension complète des 
l^attements du cœur. Si, au contraire, Fétat de mort 
apparente se dissipait au bout de plusieurs heures, pour 
être remplacé par une nouvelle période de couMilsions 
tétaniques [période convulsive de retour}^ les mou- 
vements du cœur se ranimaient peu à peu et devenaient 
plus fréquents au fur et à mesure que la motilité re- 
naissait. 

Les modifications des mouvements du cœur, dont je 
viens de parler, sont bien dues à Faction de la strychnine 
sur l'organe central de la circulation, car elles n'ont plus 
lieu, au même degré du moins, chez les grenouilles que 
l'on a curarisées avant de les soumettre à l'intoxication 
strychnique. J'ai fait des expériences comparatives sur 
des grenouilles de même espèce, de même sexe et de 
même taille. Les unes étaient curarisées ; les autres 
étaient intactes. Lorsque la curarisation était bien com- 
plète, j'introduisais sous la peau des unes et des autres 
la même quantité d'un sel donné de strychnine. Chez 
les grenouilles simplement strychnisées , je voyais se 
produire les modifications des mouvements du cœur, 
dont il vient d'être question ; chez les grenouilles préa- 
Idjlement curarisées, les battements du cœur devenaient, 
il est vrai, un peu moins fréquents ; mais le ralentis- 
semest était bien moindre que chez les grenouilles sim- 
planrat strychnisées ; le nombre des battements s'abais- 
sait seulement à 24 ou 28 par minute. D'autre part, on 
n'observait pas les sortes d'accès de ralentissement du 
cœur que j'ai décrits. J'ajoute que les diastoles cardia- 
ques étaient bien moins larges et que le sang amené au 
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fréqnenc^' (prils avaient avant l'inloxicalion : ou peut ( 

compter, par exemple, de vingt ii vingt-huit par i 

Au bfiut d"un certain temps, c'est-à-dire apW's plw 

minutes, on peut ohsoner un nouveau ralentiss 

do cœur, analogue au pnicédent; il y a parfois n 

plusieurs Hllernatives do ralentissement 

ftoti des mouvements cardiaques. 
Dans eertîiines expt'riences, au lieu de ces .-ili|_ 

lie raient is.sement et d'accélération des n: 

cœur, dans la période de collapsus ou i 

wusculaiiv qui &\iH, cliea les grenouilles, ¥ 

ifc. riutoxicalio» stnchuique. jai vu uu i 

(hiraltlf. Peuriaut uire nu doux heures, 

plus que In.is -o i|i'»tn' n-voloti*>ns \ 

minute. Si la mort ap|wrente devait i 

r»pidemf»t i. l-t '»■•« r.vlk, ce ralei 
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juiM|u"a la tin, i^l. de temps eii temps im^iiu', il \ avait, 
peiïdanl quelques minutes, um' siispt'Hsion rompliHe des 
Iwttements du cœur. Si, au e^iutraire, IVlat de umrl 
apparente se dissipidf au tmut de plusieurs heures. |Miur 
Hxv remplacé par une nouvelle pi'riivde de enuvulsious 
tétaniques [périodr cnnttdsivc de retour], les mou- 
veuients du cœur se ranimaient peu i» peo et devenaient 
plus fréqueots au fur et à mesure que lu molilili* iv- 
naissait. 

Les modificaliuiis di's iiinnvi'iiieuls du rinir. doiil je 
viens de parlei', sont l)ien durs à l'iiction de la slrvcUnine 
sur l'organe central de la circulation, rai' l'iles n'ont [ilus 
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cœur était plus rouge chez ces grenouilles que chez celles 
qui n'avaient pas été curarisées. 

Au moment où se produisent, chez les grenouilles 
strychnisées, ces ralentissements passagers des mouve- 
ments du cœur, suivis parfois même d'un court arrêt de 
ces mouvements, les muscles de la vie animale sont dans 
un relâchement paralytique ou complet, ou à peu près 
complet. Les réactions réflexes provoquées par les exci- 
tations partant de la périphérie des nerf^ centripètes ne 
peuvent plus déterminer des spasmes tétaniques dans 
ces muscles de la vie animale ; nous avons vu que les 
extrémités périphériques des nerfs qui les innervent ont 
sans doute subi dès lors une modification s'opposant à 
la production des mouvements réflexes de ces muscles. 
Mais en est-il de même des fibres nerveuses qui inner- 
vent le myocarde ou de celles qui se distribuent dans 
les muscles à fibres lisses ? 

Pour ce qui concerne le cœur, dès les premiers temps 
de la période de mort apparente^ déterminée par la 
strychnine, les nerfs vagues n'ont plus qu'une bien 
faible influence sur le cœur, ou, du moins, ils ne pa- 
raissent plus guère agir par action réflexe. Si l'on 
frappe sur la planchette de liège sur laquelle est fixée 
la grenouille et si l'on a mis préalablement le cœur à 
nu, il arrive souvent que l'on ne provoque aucun effet 
réflexe cardiaque, dans la période dont nous parlons. Si 
le cœur est en repos, on ne prolonge pas sa pause; 
s'il est en mouvement, on ne le voit pas devenir immo- 
bile pour un certain temps. On provoque plutôt parfois 
un mouvement complet de l'organe, comme si l'ébran- 
lement de ranimai et du cœur agissait sur les parties 
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excito-motrices de Tappareil nerveux cardiaque intrin- 
sèque. Cet effet est du reste très inconstant. Aussi n'est- 
il pas possible d'attribuer à une excitation réflexe des 
nerfs pneumogastriques, produite par la strychnine, les 
modifications de ces mouvements que je vous indiquais 
tout à l'heure et qui se produisent souvent par véritables 
accès. Elles sont dues sans doute à l'action de la stry- 
chnine sur les ganglions excito-moteurs du cœur et sur 
le tissu musculaire môme de l'organe. Ce qui rend cette 
interprétation très admissible, c'est que les mouvements 
cardiaques conservent les mômes caractères lorsqu'on 
excise le cœur d'une grenouille strychnisée dans les 
premiers temps de la période de résolution et qu'on 
examine cet organe ainsi séparé de l'animal. Sauf l'am- 
plitude des diastoles, qui naturellement ne peut plus ôtre 
observée, tous les phénomènes sont les mômes : rareté 
des révolutions cardiaques; pauses parfois très prolon- 
gées ; excitation d'un mouvement complet et régulier 
par choc sur la table, etc. 

Les caractères des mouvements du cœur pendant la 
période de résolution des muscles de la vie animale 
suggèrent l'idée de les rapporter à une action de la stry- 
chnine sur les éléments nerveux modérateurs du cœur. 
Dans cette hypothèse, le ralentissement des mouvements 
du cœur, l'amplitude des diastoles, seraient dus à une 
excitation de ces éléments nerveux par la -strychnine. 
Mais, s'il en était ainsi, on devrait remédier à cet état 
de choses au moyen de l'atropine. Or les essais que 
j'ai faits dans ce sens m'ont donné des résultats qui ne 
peuvent vraiment pas confirmer l'interprétation dont il 
s'agit. Sur des grenouilles empoisonnées par la stry- 
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chnine, entièrement paralysées, et chez lesquelles le cœur 
battait de 6 à 12 fois par minute, le dépôt d'une goutte 
de solution de sul&te d'atropine au centième n'a pro- 
duit, dans quelques cas, aucun effet ; chez d'autres ani- 
maux, les mouvements sont devenus un peu plus fré- 
quents, au nombre de 15 à 17 au lieu de 12 ou 13 par 
minute, par exemple ; les diastoles sont restées aussi 
larges ; au bout de iquelques minutes, les mouvements 
redevenaient aiissi lents qu'auparavant. Le lendemain, 
la résolution musculaire de tout le corps avait feit place 
aux convulsions de retour, et, dans cette nouvelle période, 
les battements du cœur avaient repris leur nombre nor- 
mal, ou à peu près, 36 k 44 par minute. 

Il semble bien, d'après ces expériences, que les modi- 
fications des mouvements du cœur, pendant la période 
de résolution musculaire qui suit la période spasmodique 
initiale (dans les intoxications par d'assez fortes doses;, 
n'ont pas pour seule origine une excitation des parties de 
l'appareil nerveux intrinsèque du cœur qui exercent une 
action modératrice sur cet organe. C'est plutôt un effet 
d'une influence particulière, parésiante en quelque sorte, 
s'exerçant soit sur le myocarde, soit plutôt sortes centres 
nerveux excito-moteurs situés dans les parois du cœur. 

La tunique musculaire des vaisseaux , les muscles 
orbito-oculaires de H. Millier, les muscles de l'iris, ne 
sont pas les seuls muscles de la vie organique qui pré- 
sentent de vrais spasmes tétaniques chez les animaux 
strychnisés. On peut en provoquer aussi dans les parois 
de l'intestin, dans celles de la vessie, dans la rate (chien). 
Il est probable même que tous les muscles à fibres 
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lisses peuvent être pris de convulsions réflexes chez 
les animaux strychnisés. Des spasmes tétaniques, en ap- 
parence spontanés, analogues à ceux qui ont lieu dans 
tes muscles de la vie animale, c'est-à-dire non provoqués 
par des excitations extérieures manifestes, peuvent avoir 
lieu aussi dans les muscles à fibres lisses. Nous avons 
déjà indiqué le fait pour les vaisseaux et les muscles 
lisses de l'orbite et de l'iris. La rate, chez les animaux 
chez lesquels elle est abondamment pourvue de fibres- 
cellules contractiles, chez le chien par exemple, se res- 
serre avec force, au moment des crises tétaniques gé- 
néralisées, ou plutôt quelques instants après que les mus- 
cles de la vie animale sont entrés en convulsion. Gomme 
pour toutes les fibres musculaires de la vie organique 
innervées par le grand sympathique , les excitations 
émanées du centre cérébro-spinal arrivent plus lentement 
aux fibres musculaires de la rate qu'aux muscles à fibres 
striées, et ces fibres se contractent plus lentement. Le 
resserrement spasmodique de la rate se voit surtout un 
moment après le premier accès convulsif généralisé, dé- 
terminé par la strychnine. La rate reste ensuite plus ou 
moins resserrée, et les accès spasmodiques du strychnisme, 
soit expérimentalement provoqués, soit spontanés en ap- 
parence, n'ont plus, à cause de ce resseri*ement perma- 
nent, qu'un faible retentissement sur cet organe. 

Les fibres musculaires ne sont pas les seuls éléments 

^tnatomiques qui soient mis en activité par la strychnine 

exagérée. M. Armand Moreau a confirmé ce qu'avaient 

<léjà vu Matteucci et d'autres observateurs, à savoir que 

l«t strychnine provoque , chez la torpille , des décharges 
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électriques non interrompues ; il se produit une sorte 
de tétanos de l'appareil électrique, et cet appareil est 
bientôt épuisé. 11 est intéressant de noter que le curare, 
au contraire, d'après les expériences de M. Moreau, n'a 
pas d'influence sur les nerfs qui animent l'appareil élec- 
trique de ces animaux. Il n'en serait pas tout à fait de 
même, d'après M. Robin, chez les raies. On sait que 
M. Robin a prouvé que ces animaux sont pourvus aussi 
d'un appareil électrique. Or, d'après ses recherches, le 
curare pourrait paralyser l'influence du système nerveux 
sur cet appareil, « sans qu'il soit possible, dit M. Robin, 
de voir si la diminution de l'énergie des décharges ob- 
tenues en excitant la moelle tient à la perte des propriétés 
des nerfs allant à l'organe électrique, ou à l'extinction 
de l'action de celui-ci. » Quant à la strychnine, M. Robin 
a constaté qu'elle produit sur l'appareil électrique de la 
raie le même effet que sur celui de la torpille. 

On a prétendu que Ton pouvait faire cesser complè- 
tement les convulsions du strychnisme ou les empêcher 
d'éclater, en pratiqiiant la respiration artificielle d'une 
certaine façon. Que l'on insuffle dans les poumons d'un 
mammifère de l'oxygène pur, ou que l'on fasse dans ces 
organes des insufflations très rapides d'air ordinaire, si 
Ton interrompt la respiration artificielle au bout de 
quelques minutes, la respiration spontanée ne se réta- 
blira pas immédiatement, et l'animal pourra ne recom- 
mencer à respirer qu'au bout d'une minute ou d'un 
temps plus long encore. On aura donc, en pratiquant 
ainsi la respiration artificielle, aboli temporairement le* 
besoin de respirer. I.e sang, contenant une plus grande^ 
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quantité d'oxygène qu'à l'état normal, peut entretenir 
sans doute leur vivacité normale, les combustions in- 
times, pendant un temps beaucoup plus long que dans 
les conditions ordinaires : il en résulte un retard pour 
la production de l'excitation qui naît de l'aflFaiblissement 
de ces combustions et qui provoque, par mécanisme 
réflexe, le mouvement respiratoire. C'est à cet état par- 
ticulier de suppression temporaire du besoin de respirer 
que M. Rosenthal a donné le nom A' apnée ; peut-être 
une autre dénomination eût-elle été préférable, puisque 
ce mot est déjà employé dans un autre sens, du moins 
dans notre langage médical. 

Les physiologistes qui ont étudié l'état d''ap7iée ont 
été conduits à admettre que cet état diminue la réflec- 
tivité des centres nerveux. M. W. Leube d'abord*, puis 
M. Rosenthal, ont assuré que l'on peut empêcher le 
développement des convulsions chez un mammifère em- 
poisonné par la strychnine, ou les arrêter lorsqu'elles 
se sont produites , en déterminant Vapnée chez cet 
animal au moyen de la respiration artificielle. M. Us- 
pensky a confirmé ces assertions, et il les aurait vérifiées 
dans le cas d'intoxication par d'autres substances con- 
irulsivantes , telles que la hrucine^ la caféine^. Des 
expériences de M.^Ananoff (de Tiflis) paraissent parler 
dans le môme sens. Cet auteur aurait ju que si l'on 
fait absorber à deux lapins une dose morteUe de stry- 
chnine et si l'on fait respirer à l'un d'eux de l'oxygène 
pur, tandis que l'autre respire l'air atmosphérique, celui 

1. Archives de Reichert et Du Bois-Reymond, 1867. 

2. P. Uspensky, Der Einfluss der kunstlichen Respiration auf die nach 
^^fttmg mit Brucin^ Nicotin, Picritoxin, Thebaïn , und Coffein einire- 
^^nden Krmipfe (Berlin, 1868. Tirage à part). 

33 
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qui respire l'oxygène pur vit plus longtemps que Tautre 
et est pris plus tard des premières convulsions caracté- 
ristiques *. 

Mais tous les expérimentateurs n'ont pas obtenu des 
résultats favorables à l'opinion de M. Leube et de M. Ro- 
senthal. MM. Rossbach et Jochelsohn, entre autres, n'ont 
pas pu réussir à se convaincre de l'efficacité de la res- 
piration artificielle, même lorsqu'elle est pratiquée de 
façon à produire l'apnée. Leurs expériences ont été faites 
sur des lapins. Dans une série d'expériences, la strychnine 
a été introduite dans le tissu cellulaire sous-cutané. Dans 
une seconde, le poison a été injecté dans une veine ju- 
gulaire ; et enfin, dans une troisième série, c'est par 
ingestion stomacale que les animaux ont été empoisonnés. 
Dans chaque série, on déterminait préalablement la dose 
fatalement mortelle pour les animaux d'un poids sem- 
blable, à celui des lapins mis en expérience, et l'on pou- 
vait ainsi apprécier facilement l'influence de la respiration 
artificielle sur les effets de l'intoxication par la strychnine. 
Sans entrer dans le détail des expériences de MM. Ross- 
bach et Jochelsohn, je me bornerai à vous donner la con- 
clusion de leur travail. « La respiration artificielle y 
disent-ils, n'a d'action ni sur la conservation de la vie 
chez les animaux strychnisés, ni sur l'intensité et la durée 
des crampes strychniques. » Ils disent que les secousses 
de la respiration artificielle donnent souvent lieu à une 
suspension des convulsions ". 

J'ai essayé aussi de contrôler les assertions de 

i. Ananoff, Ueôer die Wirkung von Sauerstoffgas auf die erhôhtf' 
Reflexen'ebarkeit [Centvalblatt, 1874, p. 417). 

2. J. M. Rossbach, Ueber den Einfluss dei' Kunstliche Respiration auf 
strychninvei'giftwig {C entra Ibiatt. /*. w. Med., 1873, p. 369); — Rossbach et 
J. Jochelson {A?ial. in Kcvue des sciences méd., 1874, t. IV, p. 66). 
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Al. Leube et de M. Rosenthal. Je n'ai rien vu de sem- 
lilable à ce qu'ils ont observé. Mais, de leur propre 
aveu, il s'agit d'expériences très difficiles à instituer, 
*^t peut-être ne me suis-je pas mis exactement dans les 
mêmes conditions qu'eux. Une des principales diffi- 
cultés consiste dans la détermination de la dose du sel 
de strychnine que l'on doit employer. Pour peu qu'on 
dépasse la dose mortelle mi/iima , les convulsions , 
d'après ces expérimentateurs, ne cessent pas sous l'in- 
fluence de la respiration artificielle : or^ l'on conçoit' 
combien il est difficile de fixer avec quelque précision 
cette dosé mortelle minima. Mais je dois dire que, même 
dans les cas où j'ai employé des doses non fatalement 
mortelles, je n'ai pas réussi à arrêter les convulsions 
par le moyen de la respiration artificielle. Ainsi, dans 
une expérience récente, j'ai injecté dans le tissu cellu- 
laire sous-cutané * d'un lapin douze déci milligrammes 
de chlorhydrate de strychnine en solution dans une faible 
quantité d'eau. On a commencé à pratiquer la respira- 
tion artificielle dès que les premiers spasmes du stry- 
chnisme se sont manifestés. Mais, bien que la respiration 
artificielle fût continuée sans la moindre interruption^ et 
que l'on fît un grand nombre d'insufflations par minute, 
il se produisit des ac cèsconvulsifs d'une violence exces- 
sive, et, dans les intervalles de ces grands accès, il y avait 
une trépidation générale et très forte de tous les muscles 
du corps. Le sang des vaisseaux capillaires, malgré la 
respiration artificielle, était extrêmement noir. 

1. D'aprèï> M. Leube et MM. Ilossbach et Jochelson, la strychnine, chez 
les lapins, déterminerait la mort à une dose moindre lors^^qu olle est intro- 
duite par ingestion stomacale que lorsqu'elle «'^^t inj<*otée «laus le tissu 
cenulaire sous- cutané. 



516 DIXIÈME LEÇON 

Nous avons vu, dans la dernière séance d'expérimen- 
tation, un chien dans le tissu cellulaire sous-cutané du- 
quel on avait injecté 3 milligrammes 1/2 de chlorhydrate 
de strychnine, succomber après plusieurs attaques téta- 
niques très violentes, malgré la respiration artificielle. 
Il est vrai que la respiration artificielle n'était pas 
pratiquée de façon à produire l'apnée. La respiration 
artificielle, en tout cas, ne triomphe pas toujours des 
effets du spasme convulslf de tous les muscles de l'appa- 
reil respiratoire, car l'animal est mort probablement d'as- 
phyxie simple. Dans d'autres cas, j'ai vu, comme tous les 
expérimentateurs, la respiration artificielle prolonger la 
vie des animaux auxquels on avait fait absorber une dose 
mortelle du sel de strychnine. Mais ils mouraient au bout 
d'une demi-heure, d'une heure ou d'un temps plus long 
encore, malgré la respiration artificielle, sans avoir cessé 
d'avoir des attaques de tétanos strychnique, séparées par 
de courts intervalles de repos relatif \ Peut-être la mort 
était-elle due à l'arrêt du cœur : en tout cas, dès que le 
relâchement général des muscles annonçait la mort, on 
constatait que le cœur ne battait plus (voir Leçons sur 
l'appareil vaso-moteur^ t. II, p. 690, exp. I). 

Il faut dire aussi que, lorsque l'on fait sur des chiens 
les expériences avec une dose de sel de strychnine qui 
ne dépasse pas notablement la dose mortelle miniîna, 
comme cette dose varie suivant la taille, le poids, l'espèce, 
l'âge et la vigueur de l'animal, on ne peut pas savoir. 



1. On a vu précédemment qu'il n'en est pas de même, lorsqu'on fait 
absorber par un chien des doses relativement très fortes de strychnine. 
Comme Ta montré M. Ch. Richet, les convulsions cessent bientôt dans ces 
conditions, pendant que l'on pratique la respiration artificielle, et l'animal 
offre un état analogue à celui que détermine la curarisation. 
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dans le cas où l'animal empoisonné et soumis à la respi- 
ration artificielle finirait par revenir à l'état normal, si le 
résultat n'aurait pas été le môme sans l'emploi de la res- 
piration artificielle. On voit, en effet, des chiens chez 
lesquels on a fait une injection hypodermique de la dose 
supposée mortelle de chlorhydrate de strychnine, se réta- 
blir complètement, sans qu'on ait pratiqué la respiration 
artificielle, après avoir eu des accès de convulsions pen- 
dant plus d'une ou deux heures. 

Toutefois, malgré les incertitudes relatives à l'efficacité 
de la respiration artificielle comme moyen de traitement 
de l'empoisonnement par la strychnine, je crois que ce 
moyen ne devrait pas être négligé dans un cas d'intoxi- 
cation strychnique. D'abord, il serait possible, dans un 
cas de ce genre, que la quantité de strychnine absorbée 
ne Ait pas très considérable, et, si elle ne dépassait pas 
notablement la dose mortelle, on pourrait peut-être 
ainsi réussir à empêcher la terminaison funeste. D'autre 
part, on prolongerait tout au moins quelque peu la vie. 
D'ailleurs, on est bien désarmé en pareille occurrence : 
la respiration artificielle est à peu près le seul moyen 
qui puisse avoir une efficacité immédiate. On pourrait, 
il est vrai, donner, en même temps, du chloral hydraté à 
hautes doses, pour chercher à obtenir ce que cet agent 
produit si puissamment chez les animaux, lorsqu'il est 
introduit par injection intra-veineuse , c'est-à-dire un 
affaiblissement de la réflectivité médullaire. 

Avant de reprendre nos études sur les différentes 
questions relatives au mode d'action de la strychnine, je 
veux vous dire un mot du résultat d'une expérience 
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que j'ai faite devaut vous, mais qui n'a aucun rapport 
avec le sujet du cours. Vous vous rappelez, sans doute, 
que, le 8 a\Til dernier, j'avais injecté sous la peau de la 
cuisse d'un cobaye trois gouttes de sérosité, recueillie 
dans les phlyctènes d'un érysipèle de la face en pleine 
efflorescence. Cette sérosité avait été prise sur un nialade 
de mon service, à la Pitié, vers onze heures du matin ; elle 
avait été portée directement à mon laboratoire, et l'injec- 

m 

tion hypodermique avait été faite sur le cobaye à 2 heures 
15 minutes. On avait examiné ce licpiide à l'hôpital, 
aussitôt après l'avoir obtenu par incision des phlyctènes, 
et l'on n'y avait trouvé ni globules blancs, ni bactéries; il 
est impossible cependant d'affirmer qu'il n'y en eût pas, 
l'examen n'ayant pas été suffisamment approfondi. On a 
observé le cobaye ainsi opéré avec le plus grand soin, le 
jour de l'injection et les jours suivants ; il n'a présenté 
aucun phénomène morbide reconnaissable : je vous le 
montre aujourd'hui en parfaite santé. Il est clair que 
l'injection de la sérosité érysipélateuse n'a produit aucun 
effet pathologique, soit local, soit général. Il n'y a évidem- 
ment aucune donnée générale à déduire de cette expé- 
rience ; la seule conclusion que nous en puissions tirer, 
c'est que l'injection hypodermique de la sérosité des 
phlyctènes de l'érysipèle faite sur les cobayes peut ne 
déterminer ni phlegmon, ni septicémie. 

Poursuivons maintenant notre examen de l'action de 
la strychnine. J'ai indiqué l'influence de la strychnine 
sur le fonctionnement de la plupart des viscères : j'ai 
omis de vous parler de celle que ce poison exerce sur 
le foie. M. Schiff a montré depuis longtemps (1859; 
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<[ue l'iuloxicatioii strychnique peut produire un diabèti^ 
artificiel. C'est sur les grenouilles que les expériences 
ont été faites, et c'est chez ces animaux surtout qu'elles 
peuvent donner des résultats très frappants, parce que^ 
•chez les mammifères et les oiseaux, on n'observe jamais 
une période convulsive assez prolongée. Chez les batra- 
ciens, au contraire, cette période peut durer de quelques 
jours à un mois (M. Coze, cité par M. Schiff, avait déjà 
obtenu des effets analogues, en étudiant les effets de 
Topium). La production du diabète artificiel dans ces 
cas serait due, d'après M. SchifF, à une excitation de 
la glande hépatique : l'état de tétanisation générale déter- 
miné par la strychnine (par l'opium, ou d'autres poisons) 
serait la condition de la genèse de cette glycosurie. Cette 
opinion de M. Schiff ne saurait être admise que sous 
réserves. On conçoit, en effet, que les modifications de 
la circulation, produites par les convulsions du strych- 
nisme, puissent jouer un rôle prédominant dans cette 
action de la strychnine. D'autre part, ce poison, par sa 
présence dans le foie et sa pénétration dans les cellules 
hépatiques, peut agir tout autrement que par véritable 
excitation. 

. Les convulsions dues à Tintoxication strychnique 
agiraient encore d'une autre façon sur le foie, d'après 
M. Rôhrig. Sous l'influence de l'augmentation de la pres- 
sion du sang, qui a lieu chez les animaux strychnisés, on 
verrait diminuer la sécrétion biliaire. Ici encore il faut 
tenir un certain compte de l'influence directe du poison 
sur les éléments anatomiques de l'organe. 

Toujours est-il qu'en réalité, comme le dit M. Rôhrig; 
la sécrétion biliaire diminue plutôt qu'elle n'augmente, 
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SOUS rinfluence du strychuisme. C'est ce que j'ai vu, de 
la façon la plus nette, chez des chiens curarisés et 
soumis à la respiration artificielle, lorsqu'on injectait 
dans le tissu cellulaire sous-cutané quelques milli- 
grammes de chlorhydrate de strychnine. Au moment où 
se produit l'élévation de la pression intra-artérielle, sous 
l'influence du strychnisme, l'écoulement de la bile par 
le canal cholédoque paraît se ralentir, et ce ralentisse- 
ment de l'écoulement biliaire dure plusieurs minutes. 
Les injections sous-cutanées de chlorhydrate de stry- 
chnine chez des chiens curarisés et soumis à la respiration 
artificielle n'exercent aucune influence bien reconnais- 
sable sur la sécrétion pancréatique. Il en est de même 
pour la sécrétion urinaire. Je m'en suis assuré en in- 
troduisant et fixant un tube dans un des uretères chez 
des chiens curarisés, puis strychnisés. Ce fait oflFre un 
intérêt particulier, en ce qu'il vient à l'appui des diverses 
objections dirigées contre la théorie qui attribue une 
action puissante , par rapport au fonctionnement des 
reins, aux variations de la pression sanguine intra-arté- 
rielle. En effet, chez un chien curarisé et dont Tune des^ 
artères carotides est en communication avec un hémo- 
dynamomètre, si l'on injecte quelques milligrammes de 
chlorhydrate de strychnine dans le tissu cellulaire, on 
voit, au bout de peu de minutes, la pression intra-caro- 
tidienne offrir une élévation correspondant parfois à plus^ 
de 8 centimètres de mercure. Dans un cas, la pression, 
qui était égale à 0,09 de mercure, s'est élevée, dans ces 
conditions, à 0,22 et même à 0,24. Cette élévation de 
pression, qui a lieu dans toutes les artères, devrait avoir 
pour résultat certain une augmentation notable de la 
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sécrétion urinaire, si la théorie que nous rappelons était 
valable. Gomme on n'observe rien de semblable, il est 
clair que la théorie est ici en défaut, et, je le répète, 
c'est un fait qui s'ajoute à tous ceux à l'aide desquels on 
a montré le peu de solidité de cette hypothèse. 

Quant à la sécrétion salivaire, elle est fortement in- 
fluencée par la strychnisation . Si Ton pratique chez un 
chien curarisé et soumis à la respiration artificielle une 
injection hypodermique de quelques milligrammes de 
chlorhydrate de strychnine^ après avoir introduit et fixé 
un tube métallique dans le canal de Wharton, on con- 
state, au bout de quelques minutes, une accélération 
assez brusque et très considérable de l'écoulement sali- 
vaire par ce tube. Cette accélération a lieu au moment 
où la pression intra-artérielle s'élève sous l'influence de 
l'intoxication strychnique; elle dure plusieurs minutes, 
puis diminue peu à peu progressivement. Elle ne résulte 
évidemment pas de l'élévation de pression, mais elle a 
probablement pour cause l'impression extrêmement vive 
produite par la strychnine sur les régions gustatives de 
la membrane muqueuse buccale. Cette impression joue- 
t-elle un rôle dans l'élévation de la pression sanguine 
intra-artérieUe ? Suffit-elle à expliquer cette élévation? 
Ce sont des questions auxquelles il est difficile de ré- 
pondre pour le moment. 

Si l'on frappe un coup violent sur la table sur laquelle 
repose le chien curarisé, puis strychnisé, on observe, au 
bout de quelques secondes, en môme temps qu'une nou- 
velle élévation de la pression et qu'une dilatation des 
pupilles, une augmentation de rapidité de l'écoulement 
salivaire. 
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STRYCHNINE (Suite) 



Action de la galvanisation de la moelle épinière ou de la colonne verté- 
brale sur les convulsions strychniques, chez la grenouille. — Influence 
de la galvanisation du nerf sciatique sur les muscles convulsés, dans 
les mêmes conditions. — Essais divers d'application des faits ainsi ob- 
servés à la thérapeutique. — Mécanisme par lequel se produit la mort 
chez les animaux strychnisés. — Les mammifères qui échappent aux dan- 
gers des convulsions du strychnisme meurent assez souvent, plusieurs 
heures après la cessation de ces convulsions. — La mort n'est pas 
due, dans ces cas, aux altérations des centres nerveux, décrites par 
M. Jacubowitsch et M. Roudanowsky. ~ Influence de l'élévation consi- 
dérable de température produite par les convulsions. — La chloralisatioii 
préalable empêché l'élévation de température déterminée par la stry- 
chnine ; elle n'empêche pas à coup sûr la mort tardive chez les animaux 
auxquels on fait absorber une dose un peu plus forte que la dose stric- 
tement mortelle. — Applications des données expérimentales à la patho- 
logie : tétanos, épilepsie, urémie convulsive. — La mort tardive, chez les 
animaux strychnisés, a sans doute pour causes principales les modifica- 
tion produites par la strychnine dans un grand nombre de tissus, par- 
ticulièrement dans la substance grise des centres nerveux, et, pour 
causes adjuvantes, l'hyperthermie et les diverses altérations du san^^ 
déterminées par les convulsions. — Influence du curare et des anesthé- 
siques sur les effets des doses mortelles de strychnine. — Influence du 
bromure de potassium, de l'opium, de l'extrait de fèves de Calabar et 
de Tésérine, de l'iode, du chlore, de l'atropine, de la conicine, etc. — 
Intoxication d'un chien mis en communication circulatoire avec un autre 
chien, lorsqu'on injecte sous la peau de celui-ci une forte dose d'un sol 
de strychnine. 



Nous avons exaininé la valeur des assertions des phy- 
siologistes qui considèrent la respiration artificielle, pra- 
tiquée d'une certaine façon, comme pouvant suspendre 
ou empêcher les convulsions déterminées par la stry- 
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chniiie. Ce n'est pas le seul moyen k Taide duquel on 
ait tenté de faire cesser ces convulsions. Suivant divers 
physiologistes, les courants galvaniques continus pour- 
raient agir dans ce sens. Je puis confirmer, en partie du 
moins, ce qui a été dit par MM. Legros et Onimus, rela- 
tivement à l'action qu'exercent les courants galvaniques 
continus sur les convulsions du strychnisme. Voici le 
résumé des observations communiquées par ces expéri- 
mentateurs à la Société de biologie, en 1868. 

Leurs expériences étaient faites sur des animaux qui 
avaient subi une piqûre du bulbe rachidien ou une sec- 
tion transversale de la moelle épinière à sa partie supé- 
rieure. On sait que, dans ces conditions, toute la moelle 
épinière ou la partie de la moelle épinière qui est située* 
en arrière de la section offre une réflectivité beaucoup 
plus vive que dans l'état normal. 

Or, en faisant passer un courant continu descendant 
par la moelle épinière d'une grenouille ainsi opérée, 
c'est-à-dire en appliquant l'électrode en rapport avec le 
pôle positif sur la partie supérieure du rachis au travers 
de la peau, ou sur la partie de la moelle mise à nu et 
située en arrière de la section, et l'autre électrode sur la 
région du rachis correspondant à la partie inférieure ou 
postérieure de la moelle épinière, MM. Legros et Onimus 
constatèrent une abolition complète de la réflectivité mé- 
dullaire pendant tout le temps du passage du courant. 
Les excitations les plus fortes portant sur les membres 
postérieurs n'y déterminaient plus la moindre action 
réflexe. Si l'électrode négative était appliquée sur un des 
membres postérieurs au lieu d'être placée sur la partie 
inférieure (ou postérieure) du rachis, les actions réflexes 
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étaient suspendues dans le membre électrisé et persis- 
taient dans Fautre membre. Lorsqu'on interrompait le 
courant, la réflectivité médullaire renaissait presque aus- 
sitôt, d'abord faible ; mais, au bout de quelques instants, 
elle avait repris le caractère d'exaltation qu'elle présen- 
tait avant l'électrisation. 

Si l'on fait passer par la moelle épinière de la même 
grenouille un courant continu ascendant , l'électrode 
négative étant en rapport avec la partie supérieure (ou 
antérieure) de la moelle, et l'électrode positive avec la 
partie inférieure (ou postérieure) de ce centre nerveux^ 
on observerait quelquefois , d'après MM . Legros et 
Onimus, les mêmes eflTets que lorsqu'on emploie les cou- 
rants descendants, mais le plus souvent on observerait 
des eflTets inverses, c'est-à-dire une exagération de la 
.réflectivité médullaire et des séries de contractions dans 
les membres inférieurs, 

MM. Legros et Onimus ont répété ces expériences sur 
des mammifères (rats et cochons d'Inde), chez lesquels 
ils avaient fait une piqûre du bulbe rachidien ou une sec- 
tion transversale de la moelle épinière à sa partie supé- 
rieure. Ils ont obtenu les mêmes résultats. 

Ces mêmes expérimentateurs ont étudié l'action des 
courants continus sur des grenouilles offrant des convul- 
sions intenses sous l'influence de la strychnisation, et ils 
ont vu qu'en appUquant un courant descendant sur la 
colonne vertébrale on faisait cesser immédiatement l'état 
convulsif. Les membres sont dans une résolution muscu- 
laire complète pendant tout le temps que passe le cou- 
rant. Si l'on applique, au contraire, un courant ascen- 
dant sur la colonne vertébrale de ces mêmes grenouilles^ 



STRYCHNINE 525 

rétat convulsif augmenterait, d'après MM. Legros et 
Onimus, et deviendrait un état de contracture perma- 
nente. {Traité d'électricité médicale^ p. 277 et suiv.). 

Ces auteurs rappellent, à propos de leurs expériences, 
le fait déjà constaté par M. Eckhard, à savoir que l'on 
peut, chez les grenouilles strychnisées, faire cesser les 
convulsions tétaniques dans un des membres postérieurs, 
en soumettant à un courant continu le nerf sciatique cor- 
respondant. De même, lorsque ce physiologiste avait 
provoqué un spasme tétanique dans les muscles d'un . 
membre postérieur de grenouille, en entourant de sel 
marin la surface de section du nerf sciatique correspon- 
dant, il voyait les muscles se relâcher immédiatement et 
devenir absolument flasques, lorsqu'il faisait passer un 
courant coijtinu par ce nerf sciatique ainsi séparé des 
centres nerveux. M. Eckhard assurait que le courant 
ascendant agit mieux pour produire cet effet que le cou- 
rant descendant, assertion dont MM. Legros et Onimus 
contestent l'exactitude. 

Je n'insisterai que sur les expériences instituées sur 
des grenouilles strychnisées. Je dois vous dire cependant 
que j'ai répété les autres expériences de MM. Legros et 
Onimus et de M. Eckhard, et que j'ai confirmé les résul- 
tats qu'ils ont obtenus. J'ai vu, comme MM. Legros et 
Onimus, que les courants descendants déterminent, plus 
facilement que les courants ascendants, la cessation du 
spasme tétanique provoqué dans les muscles d'un 
membre postérieur par l'application, sur le nerf sciatique 
correspondant, soit de sel marin, soit de glycérine. Mais il 
me semble incontestable que les courants continus ascen- 
dants peuvent aussi, et presque immédiatement, faire 
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cesser ce spasme et mettre les muscles en relâchement, 
lorsqu'ils sont appliqués sur le nerf, de la même façon. 
En étudiant l'action des courants continus appliqués, 
au travers de la peau, sur le rachis de grenouilles en état 
de convulsions strychniques, voici ce que j'ai observé. 
Quand on applique les électrodes sur le rachis, de façon 
à établir un courant descendant, il y a, au moment de la 
fermeture du courant, une forte convulsion dans tout 
le corps, dans les membres postérieurs surtout, puis, 
presque aussitôt, à ce spasme convulsif succède un état 
de résolution flasque de ces membres. On peut, en 
général, toucher ces membres, les saisir entre les doigts, 
les comprimer, les écarter l'un de l'autre, sans qu'il s'y 
manifeste le mohidre mouvement réflexe. Je dis <c en 
général », car, dans quelques cas, à un certain moment 
de la strychnisation, pendant l'hiver, j'ai vu qu'on pouvait 
encore provoquer des contractions réflexes des muscles 
et des cuisses des jambes, en frappant à plusieurs reprises 
avec le doigt sur les pieds. Au moment où l'on ouvre le 
courant, une nouvelle convulsion éclate dans les membres 
postérieurs, convulsion brusque, instantanée, suivie d'une 
nouvelle période extrêmement courte de relâchement 
musculaire. Au bout de deux ou trois secondes, les 
spasmes convulsifs du strychnisme reparaissent dans les 
membres postérieurs. Ces spasmes, d'abord très faibles, 
deviennent progressivement de plus en plus forts, et, en 
moins d'une minute, l'état spasmodique, caractéristique 
du strychnisme, peut avoir repris toute son intensité. On 
peut recommencer la galvanisation à plusieurs reprises, 
et^ chaque fois que l'on soumet la région vertébrale à un 
courant descendant, on observe les phénomènes que je 
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viens de décrire. Ou peut aussi voir les mcMues effets se 
produire dans les membres postérieurs, en plaçant les 
électrodes à une certaine distance de la ligne médiane de 
la région vertébrale, sur la partie supérieure des flancs, 
par exemple, de façon à établir dans cette partie un cou- 
rant descendant ; mais ce résultat est loin d'être cons- 
tant. J'ai constaté aussi que si Ton promène l'électrode 
positive sur la partie antérieure de la région dorsale du 
mchis, sans quitter la peau, pendant que l'électrode 
négative reste à poste fixe sur le point où on l'a appli- 
quée, des contractions se produisent d'une façon pres(iue 
continue dans les muscles des membres postérieurs. 

Du reste, c'est là une expérience si fiicile à faire, que 
je puis vous la montrer séance tenante. Voici une gre- 
nouille verte en état de convulsions strychniques, par 
suite de l'injection d'un quart de milligramme de chlor- 
hydrate de strychnine sous la peau d'un des avant-bras, 
vers la main. J'applique sur sa colonne vertébrale les 
électrodes de cet appareil de Gaiffe à courants continus 
(piles au sulfate de plomb). Le courant dont je me sers 
est fourni par vingt couples. Les électrodes sont dispo- 
sées de telle sorte que celle qui est appliquée au niveau du 
bulbe rachidien correspond au pôle positif; celle qui est 
placée au niveau du renflement crural de la moelle épi- 
nière correspond au pôle négatif. C'est donc un courant 
continu descendant que je fais passer par le rachis et la 
moelle épinière. Dès que je ferme le circuit, vous voyez 
un violent mouvement se produire dans les membres pos- 
térieurs, qui s'étendent brusquement, convulsivement; 
puis ces membres deviennent flasques , complètement 
paralysés. Je prends un des pieds ; je le pnvsse entre mes 
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doigts avec force ; il ne se manifeste aucun mouvement 
réflexe. J'éloigne les électrodes. Au même moment, vous 
voyez un brusque mouvement agiter les deux membres 
postérieurs : c'est le mouvement dû à l'excitation qui a 
lieu à l'instant de l'ouverture du courant. Les membres 
redeviennent immobiles pendant une ou deux secondes, 
puis voici des mouvements convulsifs qui s'y montrent de 
nouveau ; ils deviennent de plus en plus forts, et, comme 
vous le voyez, les spasmes tétaniques ont recouvré toute 
leur force primitive au bout de quelques secondes. 

Je vais faire passer maintenant un courant ascendant 
par le rachis de cette même grenouille. Pour cela, 
j'applique les électrodes sur les mêmes points, mais en 
plaçant celle qui correspond au pôle négatif au niveau 
du bulbe, et l'autre sur la partie postérieure du rachis. Au 
moment de la fermeture du courant, il y a deux ou trois 
soubresauts brusques des membres postérieurs ; mais, 
presque aussitôt après, ces membres se trouvent en réso- 
lution flasque, comme lorsque je faisais usage du courant 
descendant. J'enlève les électrodes, il y a un mouvement 
convulsif instantané au moment de l'ouverture du cou- 
rant, puis l'état de convulsions tétaniques se rétablit au 
bout de quelques secondes. Je fais passer de nouveau un 
courant ascendant par le rachis : il y a encore deux ou 
trois soubresauts des membres postérieurs, soubresauts 
auxquels succède une résolution musculaire absolue. 

Chez cette grenouille, nous voyons donc un exemple de 
ce que je vous disais tout à l'heure, à savoir que les cou- 
rants ascendants peuvent produire le même eflTet que les 
courants descendants, qu'ils peuvent aussi faire cesser 
les spasmes tétaniques des membres inférieurs ; mais il 
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n'en est pas toujours ainsi, et il ma paru que Teffet 
variait beaucoup suivant le moment où l'expérience est 
faite pendant la période convulsive. Le résultat que nous 
venons d'avoir sous les yeux, en employant les courants 
continus ascendants, s'obtient surtout lorsque les convul- 
sions commencent à s'affaiblir et que les spasmes tétani - 
ques tendent à faire place k la résolution musculaire 
généralisée. Quand les convulsions sont intenses, on peut 
voir ce qu'ont indiqué MM. Legros et Onimus : l'appli- 
cation d'un courant ascendant sur la colonne vertébrale 
peut avoir pour effet la production d'un état de spasme 
tétanique permanent, d'une véritable contracture, telle 
que l'ont décrite ces expérimentateurs. Dans un moment 
intermédiaire entre celui où les convulsions sont très vio- 
lentes et celui où elles se sont notablement affaiblies, on 
voit les membres postérieurs , après une convulsion 
brusque produite par la fermeture du courant ascendant, 
devenir immobiles; mais la résolution musculaire y est 
incomplète ; si l'on examine avec attention ces membres, 
on voit quêteurs muscles présentent çà et là, et presque à 
chaque instant, pendant toute la durée du passage du 
courant, des contractions qui soulèvent la peau. 

MM. Legros et Onimus ont cherché à appliquer à la 
thérapeutique les données expérimentales que leur avaient 
fournies leurs études sur la différence d'action des cou- 
rants continus ascendants et des courants continus des- 
cendants. Les cas cUniques qu'ils rapportent sembleraient 
prouver qu'on retrouve chez l'homme cette même diffé- 
rence d'action : d'autres médecins auraient observé aussi 
des faits qui parleraient dans le môme sens. On aurait vu 
sous l'influence de courants continus descendants, appli- 

3i 
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qués sur la colouue vertébrale, des contractures, hystéri- 
ques ou autres, disparaître rapidement. Ces mêmes cou- 
rants, appliqués de la même façon ou d'une &çon analogue, 
auraient, d'après M. Maurice Raynaud, fait cesser les 
spasmes vasculaires, auxquels ce médecin attribue raffec- 
tion qu'il a décrite sous le nom de syncope ou d'asphyxie 
locale et symétrique des extrémités. D'autre part, les 
oourants ascendants, appliqués sur la colonne vertébrale, 
pourraient, au contraire^ ranimer les fonctions affaiblies 
de la moelle épinière et contribuer à la guérison de cer- 
tains cas de paralysie, soit des muscles volontaires, soit 
des muscles lisses (tunique musculaire des vaisseaux, etc. i. 

J'ai eu l'occasion d'essaver l'action des courants cou- 
tinus dans un certain nombre de cas dans lesquels l'em- 
ploi de ce moyen paraissait très rationnel, d'après les 
assertions que je vieas de rappeler. Je n'ai pas constaté 
que ces courants eussent une efficacité plus grande que 
les courants induits et interrompus. Je n'ai pas pu me 
convaincre non plus qu'il y eût une notable dîflFérence 
entre l'action des courants continus ascendants et celle 
des coui*ants continus descendants. * 

Entre autres faits que je puis mentionner à l'appui de 
mes doutes sur ces points de thérapeutique, je vous ci- 
terai un cas d'affection de la moelle observé dans une 
des salles de mon service, à la Pitié. Il s'agit d'un homme 
jeune encore chez lequel surviennent de temps à autre 
des accès de contracture tonique des membres inlérieur^. 
La contracture s'étend souvent aux muscles de l'abdo- 
men, à ceux des régions postérieures du tronc, à ceux 
des membres supérieurs et même à ceux de la mâchoire 
inférieure : l'accès a alors la physionomie d'une attaque 
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<ie tétanos. Mais, au bout de quelques heures ou d'un 
DU deux jours, la contracture cesse peu à peu dans les 
muscles du tronc, des membres supérieurs et de la mà- 
<!hoipe inférieure et ne persiste plus que dans les muscles 
•des membres inférieurs ; elle y est très violente et s'ac- 
compagne d'un notable degré de refroidissement et de 
cyanose. J'ai vu cette contracture des membres Inférieurs 
durer des semaines et môme, dans un des accès, plus d^ 
trois mois, sans un moment de relâchement musculaire. 
J« passe sous silence les autres phénomènes morbides 
oofistatés chez ce malade et qui m'ont conduit à admettre 
qu'il y a chez lui ou une tumeur de la moelle épinièi^e ou 
wk îlot de sclérose transversale n'occupant qu'une partie 
de la largeur de ce centre nerveux * . Le bromure de 
potassium, même à la dose de 14 et 16 grammes par 
jour, n'avait produit aucun soulagement. 1^ chloral 
hydraté, à la dose de 10, 12, 14 grammes dans les vingt- 
4{iiatre heures, triomphe de la contracture en un, deux 
•ou trois jours au maximum. Lorsque la contracture 
oède, tes membres reprennent leur aspect ordinaire, et 
le malade peut les mouvoir autant que le permet la para- 
lysie incomplète dont ils sont affectés. Il existe une exal- 
latioD morbide de la moelle, surtout de la moitié gauche, 
43XAitation telle qu'on ne peut pas toucher le membre 
inférieur gauche sans provoquer aussitôt un tremWe- 
meut oonvulsif qui dure quelques secondes. Dans ce cas, 
j'ai essayé l'action des courants contiims dans l'intervalle 



1. €6 malade eet guéri luaiutenaat (1881) depuis deux ou trois aus. Je 
n^avaîs pas persisté dans le diagnostic que j'avais posé tout d'abord et 
j'wnÛB cra pouvoir supposer qu'il s'était agi, non d'une sclérose transverae 
de la moelle, mais plutôt d'une lésion des vertèbres avec pachyméningite, 
«oiBfffMtioii de U moelle et myélite localisée. 
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des accès. Je me servais d'un appareil de Trouvé avec-r 
piles de Daniell. Cet appareil a une grande puissance. Om 
a soumis la colonne vertébrale à des courants tantôt ascen- 
dants, tantôt descendants, en augmentant peu à peu l'in- 
tensité du courant jusqu'au degré où il ne pouvait plus 
être supporté. Je n'ai pas vu les courants ascendants pro- 
voquer de nouvelles crises convulsives ni augmenter l'exal- 
tation morbide de la moelle épinière. Quand on employait "^ 
les courants descendants, cette exaltation n'était pas dimi- 
nuée, et même, pendant que les électrodes étaient appli- 
quées sur la colonne vertébrale, l'une en haut de la région 
dorsale, l'autre vers la dixième vertèbre de cette même 
région, le moindre contact exercé sur la peau du mem- 
bre inférieur gauche déterminait aussitôt un tremblement 
convulsif de ce membre, tout aussi fort que lorsque le 
malade n'était soumis à aucune électrisation . Mais, de- 
puis que j'ai l'appareil Trouvé à ma disposition, je n'ai 
pas eu l'occasion d'essayer l'effet des courants continus 
chez ce malade pendant ses accès de contracture. 

Chez un autre malade de la même salle, j'ai employé 
aussi les courants continus passant par la colonne verté- 
brale. Ce malade est atteint d'une myélite centrale. On 
constate un afiFaibhssement progressif et très rapide de la 
contractilité des muscles. Elle est déjà presque abolie 
dans les muscles des régions jambières antérieures. Il r 
a des palpitations musculaires et des contractions fascicu— 
laires dans les muscles des cuisses et dans ceux du tronc^ 
Ce malade présentait, en outre, il y a une dizaine de 
jours, un refroidissement considérable des deux membree^ 
inférieurs avec cyanose sombre de la peau des genoux-, 
des jambes, et surtout des pieds; il y avait là évidem— 
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ment une contraclurc des vaisseaux de ces membres, sous 
l'influence de Tirritation médullaire. J'ai fait appliquer 
les électrodes de notre appareil à courants continus sur 
la colonne vertébrale, à une assez grande distance Tune 
de l'autre, et de façon à soumettre les régions cervicale 
inférieure, dorsale et lombaire supérieure du rachis, à 
Taction d'un fort courant ascendant. Plusieurs séances 
d'électrisation ainsi pratiquée n'ont produit aucun résul- 
tat. On fut obligé d'interrompre ces séances, parce que le 
malade était pris d'embarras gastro-intestinal avec fièvre 
assez intense. Or, sous l'influence de cette fièvre, qui ne 
4lura que quelques jours, la cyanose des membres infé- 
rieurs diminua considérablement, et le refroidissement y 
devint bien moindre. Cette modification de la circulation 
persista après la cessation de la fièvre *. 

Les courants continus ont encore été. mis en usage 
chez un autre malade de mon service. Il s'agissait d'un 
cas d'atrophie musculaire progressive. Les muscles des 
membres supérieurs étaient surtout atteints, et il y avait 
une cyanose constante très prononcée de la peau des 
deux mains. On fit passer un courant continu ascendant 
par la région cervicale de ce malade, chaque jour, pen- 
dant plusieurs semaines : la séance quotidienne d'élec- 
trisation durait quinze à vingt minutes. La cyanose des 
mains resta telle qu'elle était avant ce traitement. 

Je vous citerai encore un cas de névrose vaso-motrice 

1. Ce malade est mort peu de temps après le momeut pu j'avais parlé de 
cet essai des courants continus. L'affection médullaire s'était propagée 
^ssez rapidement de bas en haut : les muscles des cuisses, ceux de l'ab- 
domen, des bras et du thorax, avaient été atteints successivement comme 
oenx des régions jambières et le malade avait succombé au milieu de 
crises d'asphyxie. Sa moelle épinière offrait, à l'autopsie, un type de myé- 
lite centrale subaiguë. 
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congestive, très remarquable, chez une nïalade que j'ai 
vue avec M. Alphonse Guérin, chirurgien de l'Hôtel- 
Dieu. J'ai déjà dit quelques mots de ce cas dans mes 
leçons sur l'appareil vaso-moteur. Cette malade était 
tourmentée depuis plus d'un an par des accès de chaleur 
douloureuse et très pénible se produisant dans les quatre 
membres, mais surtout dans les jambes et les pieds. Ces 
accès se produisaient presque chaque jour, sans régula- 
rité périodique. Les pieds et la partie inférieure des jam- 
bes se congestionnaient alors ; la peau y devenait rouge 
sombre et très chaude ; les artères pédieuses, dont on sen- 
tait difficilement le pouls dans l'intervalle des accès, bat- 
taient avec force et paraissaient dilatées. Il y avait, en 
même temps, u» sentiment d'engourdissement très dou- 
loureux, et la marche, exaspérant ces troubles morbides, 
était impossible. La malade ne trouvait de soulagement 
réel qu'en plongeant ses pieds et la partie inférieure de 
ses jambes dans l'eau froide. Dans ce cas, les courants 
continus avaient été employés pendant longtemps par un 
Hftédeci» très expert en électricité médicale, sans que la 
moindre amélioration eô* été obtenue. 

Ces qudques faits ne suffisent pas assurément pour au- , 
toriser à mettre en doute ce que disent MM. Legros et 
Onimus de l'action différente de courants continus ascen- 
dants et descendants appliqués sur la colonne vertébrale. 
Tout au plus permettent-ils de dire que l'on ne peut pas 
compter avec certitude sur l'efficacité des courants con- 
tinus ascendants ou descendants appliqués sur la région 
vertébrale correspondante à la moelle épinière, même 
dans des cas où l'emploi de ces courants parait nettement 
indiqué, c'est-à-dire dans des cas, par exemple, d'exal- 
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tatioQ OU d'affaiMissemeut de la réflectivité médullaire. 

II n'est pas inutile d'ajouter que, dans certains cas, les 
courants interrompus agissent d'une façon aussi favorable 
que les courants continus. C'est ainsi que j'ai vu^ dans un 
cas de ecHitracture hystérique des muscles des deux mem- 
bres iflférieurs, une seule séance de feuradisation de ces 
musdes, un des excitateurs étant placé sur la région dor- 
sale du rachiS' et l'autre étant promené sur les masses 
musculaires^ tétanisées^ déterminer un retour de ces 
muscles à l'état normal et restituer la liberté de la sta- 
tîoa verticale et de la marche. 

Ghei une autre malade couchée dans le service de 
M. GombauH, à l'hôpital de la Pitié, une contracture hys- 
térique de la plupart des muscles du corps^ datant de 
pluâeurs mois, a été améliorée peu à peu par la faradi- 
satioB des divers groupes musculaires contractures, et 
l'améUoration était telle, au bout de plusieurs semaines, 
que le mouvement était rendu aux. muscles du cou, aux 
bras; q|u'il commençait à reparaître dans les membres 
inférieurs et que Ton pouvait espérer une guérison com- 
plète et prochaine. 

J'ai hâte de terminer cette digression et de revenir 
à l'étude physiologique de k strychnisation , On peut 
fwre cesser facilement les phénomènes convulsifs- dut 
strycbnii^fne au moyen de l'éther, du chloroformev dji 
cUoral et des autres anestJiésiques analogues. Je vous- 
parlerai tout à l'heure de l'influence de ces substances 
sur les animaux empoisonnés par la strychnine ; mats il 
est utile, pour bien î^précier le mode d'action de l'éther^ 
d» chloroforme, etc., dans ce cas^ d'examiner aupara^- 
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vant par quel mécanisme la strychnine détermine la mort. 

Chez les mammifères empoisonnés par la strychnine, 
la mort, lorsqu'elle a lieu pendant la période convulsive, 
est évidemment due en grande partie à Fasphyxie. 

Les convulsions toniques sont générales ; tous les mus- 
cles de la vie animale entrent en contraction spasmodique, 
les muscles de l'appareil respiratoire et du larynx comme 
les autres ; il n'y a plus ni inspiration ni expiration possi- 
bles, et pour peu que l'accès dure, dans toute son inten- 
sité, pendant plus d'une demi-minute à une minute, la 
mort a lieu. Quelquefois même, l'aminal meurt, après une 
crise qui n'a pas duré plus d'une demi-minute. Les diver- 
ses parties du corps passent de l'état de convulsion téta- 
nique à un état complet de relâchement ; il y a souvent 
miction, parfois défécation; aucun mouvement respira- 
toire ne se reproduit; le cœur est arrêté, l'animal est 
mort définitivement. 

Nul doute que l'asphyxie ne joue un rôle très important 
dans la terminaison de la première attaque ou de l'une 
des attaques subséquentes par la mort. Cependant il faut 
tenir grand compte de l'influence de la strychnine, ou 
peut-être même de l'influence de l'attaque elle-même, 
sur le cœur. L'irritation réflexe si violente que subissent 
les centres nerveux, au moment de cette attaque, doit re- 
tentir secondairement par les nerfs vagues sur l'organe 
central de la circulation. Toujours est-il que le cœur est 
déjà arrêté en général à l'instant même où l'un des accès 
de strychnisme se termine par la mort. En faisant inter- 
venir l'arrêt du cœur comme une des causes principales 
de la mort, on s'expHque pourquoi l'animal meurt sou- 
vent après une crise qui n'a pas duré une minute, c'est-à- 
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dire au bout d'un temps insuffisant pour produii'e une 
asj)hyxie mortelle. On sait, en effet, que, même en liant 
la. trachée sur un bouchon de liège ou de bois introduit 
dLsLDs ce canal, l'asphyxie ainsi produite ne détermine la 
nn^ort, chez un chien adulte, que deux minutes ou deux 
inutes et demie après l'occlusion des voies aériennes. 
Quoi qu'il en soit, il y a évidemment, chez les mammi- 
res, tendance à l'asphyxie pendant les grandes crises 
i éclatent au début de l'intoxication strychnique. On 
«if les yeux, la langue, la partie interne des joues, deve- 
ir le siège d'une congestion sombre. La respiration arti- 
cielle pratiquée au moyen de la trachéotomie et d'un 
3)pareil approprié ne parvient pas toujours à aider l'ani- 
al à traverser sain et sauf les premières crises convulsi- 
es. Je vous rappelle encore le chien mis en expérience 
ans une de nos dernières séances de démonstration. 
Chez ce chien, on avait injecté devant vous, quel- 
ques jours auparavant, deux milligrammes et demi de 
<;lilorhydrate de strychnine dans le tissu cellulaire sous- 
cutanë de la cuisse. Je comptais bien que cet animal 
serait pris d'attaques de strychnisme pendant la leçon 
^t que vous pourriez fixer à jamais dans votre mé- 
moire, pour les avoir vus, les principaux traits de 
^tte intoxication. La dose injectée avait produit bien 
souvent, chez d'autres chiens à peu près de la même 
*aille^ des crises tétaniques extrêmement violentes. Gon- 
ti^airement à mon attente, et probablement à cause de la 
ligueur de l'animal, il n'y eut chez lui aucune attaque de 
Convulsions tétaniques. Tout se borna aux phénomènes 
précurseurs de ces convulsions, à ceux qui indiquent un 
Certain degré d'exaltation anormale des centres nerveux 
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et une sorte de crainte instinctive d'accidents imminents. 
L'animal s'est d'abord tenu debout^ un peu frissonnant; 
son regard était anxieux ; sa respiration était accélérée ; 
ses memtwes étaient écartés, comme pour élargir la 
base de sustentation. Si l'on frappait du pied le parquet 
de l'amphithéâtre, même à une certaine distance du 
chfieo, il sursautait brusquement sur ses quatre membres. 
Au bout de quelques minutes, il s'accroupissait à terre 
sur h rentre ; pendant plus d^un quart d'heure^ Tébran- 
lement du parquet déterminait un mouyement soudai» 
dans tout te corps. Mais, en définitive^ il n'y a eu aucune 
attaque convulsive complète, ni pendant la leçoa, oâ à lia 
suite, lorsque l'animal a été recOTtduit an laboratoire. 

Or, ce même chien, dans notre dernière séance d'ex- 
périmentation, a reçu sous la peau trois milligrammes et 
demi de chlorhydrate de strychnine en solution aqueuse. 
La respiration artificielle a été pratiquée dès le» premiers 
indices de l'intoxication. Malgré l'insufflation piAnonaâre,. 
établie d'une façon méthodique, une grande crise convul- 
siver s'est déclarée, bientôt suivie d'une autre^ terminée 
par ta mort. Je ne vous cite pas ce fait comme cwitraire^ 
à ce qu'ont dit M. Leube, M. Rosenthal et autres expéri- 
mentateurs de l'influence de Y apnée sur les convulsions- 
strychniques, parce que la respiration n'a pas été prati- 
quée de façon à produire cet état particulier de su^ch:- 
sion du besoin de respirer. Je ne le cite pas non plus 
comme prouvant d'une feçon absolue l'inefficacité de la 
respiration artificielle ordinaire dans les cas d'intoxica- 
tion strychnique. Seulement il vous montre, comme je 
vous le disais, qu'on ne peut pas beaucoup compter sur 
ce moyen, et cela d'autant moins que, chez l'homme, on 
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De pourrait que difficilement mettre eu usage les insuffla- 
tions pulmonaires et qu'on serait obligé de se borner à 
exécuter des manœuvres de respiration artificielle, soit à 
Taide de pressions exercées sur le thorax d'une façon 
rythmique, soit par toute autre méthode \ 

Les mammifères qui résistent aux crises du strych- 
iiisme ne sont pas nécessairement hors de péril. Ils peu- 
vent mourir quelques heures après que les phénomènes 
convulsifs du strychnisme ont cessé. C'est surtout lors- 
que les animaux ont eu de nombreux accès de conMil- 
sions strychniques qu'ils sont exposés à mourir ainsi. 
Ils reprennent peu k peu la liberté de leurs mouve- 
ments à la suite de ces convulsions ; la respiration rede- 
vient régulière; il ne paraît plus y avoir d'exaltation du 
pouvoir réflexe de la moelle épinière ; mais les animaux 
sont manifestement affaibhs; ils n'ont presque aucune 
tendance à marcher et restent en général couchés sur le 
ventre. Plus tard, au bout de quelques heures, ils sont 
dans un état de profond affaissement, qui augmente pro- 
gressivement et se termine par la mort. 

n semble, d'après cette description, que la mort doive 
être attribuée au surmenage musculaire subi par les 
animaux. En réalité, il n'en est rien ; ou du moins ce 



1. Chea les anim&ux. stry chaises, des mouvements respiratoires peuvent 
avoir encore lieu après la sectiou transversale de la moelle épinière, en 
arrière da bulbe rachidien. C^est, du moins, ce qui a été constaté et publié 
par M. P. Rokitansky. Ses expériences ont été faites sur des lapins aux- 
quels on a fait absorber de la strychnine, après section de la moelle dans 
la région cervicale. Il y aurait donc, d'après cet expérimentateur, des 
centres excito-respiratoires dans la moelle épinière, comme il y existe des 
centres raso-moteurs et, d'après M. W. Schlesinger, des centres pour les 
contractions de l'utérus *. 

* P. Rokitansky. Untersuehungen Ûber die Athemnervencentra. Contralblatl f. d. med. 
Wiwonsch., 1874, p. 245. 
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n'est pas aux altérations musculaires déterminées par les 
contractions violentes prolongées et répétées, quelquefois 
subintrantes, que provoque le strychnisme, et aux mo- 
difications consécutives du sang, qu'il faut attribuer la 
mort dans ces cas. On voit, effectivement, des chiens qui 
ont subi une injection d'une dose un peu supérieure à la 
dose strictement mortelle, pendant qu'ils étaient profon- 
dément chloralisés (par injection intra-veineuse), mourir 
aussi quelques heures après que les effets de la chlorali- 
sation se sont dissipés, et sans avoir présenté le moindre 
spasme convulsif des muscles de la vie de relation, soit 
pendant le sommeil chlorahque, soit après le réveil. 

Il paraît assez vraisemblable que la strychnine, à une 
certaine dose, produit dans les centres nerveux des mo- 
difications histologiques, qui peuvent être assez graves 
pour détruire la vie de l'animal empoisonné. Que sont, 
ou que peuvent être ces altérations histologiques? La 
réponse à cette question est, pour le moins, difficile. 

En tout cas, nous pouvons d'abord déblayer le terrain 
d'une assertion émise d'abord par M. Jacubov^tsch, 
reprise et plus ou moins modifiée par M. Roudanowsky. 
D'après ces anatomistes, qui se sont livrés d'une façon 
spéciale à l'étude histologique du système nerveux, la 
strychnine et d'autres substances convulsivantes, soit par 
elles-mêmes, soit par suite de l'excitation réflexe violente 
des centres nerveux doués de réflectivité, détermineraient 
dans les éléments anatomiques de ces centres des dé- 
sordres faciles à constater et incompatibles à la vie : ce 
seraient ces désordres qui auraient même la mort pour 
conséquence dans le cas où elle a lieu pendant la période 
convulsive de l'intoxication. Les prolongements polaires 
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des cellules nerveuses seraient rompus en certains points; 
ailleurs, ou dans les mênaes points, il y aurait éclatement 
du noyau de certaines cellules ou de ces cellules elles- 
mêmes, etc. 

J'ai réfuté ces assertions immédiatement après qu'elles 
ont été émises, en m'appuyant sur deux sortes d'argu- 
ments. J'ai cherché d^abord à constater les faits énoncés 
par ces auteurs, en suivant les méthodes qu'ils avaient 
eux-mêmes employées, et je n'ai trouvé aucune des alté- 
rations histologiques mentionnées. Différents autres inves- 
tigateurs ont fait la môme recherche, sans plus de suc- 
cès. D'autre part, il est impossible d'admettre la produc- 
tion de ces prétendues altérations histologiques, chez les 
mammifères, comme une conséquence nécessaire de 
l'intoxication strychnique à haute dose, et de prétendre 
qu'elles n'ont pas Heu chez les batraciens, chez la gre- 
nouille par exemple. Chez la grenouille, les convulsions 
sont tout aussi violentes que chez les mammifères. A la 
période convulsive succède une période de résolution 
musculaire générale ou de mort apparente : ce serait la 
mort réelle, comme chez les mammifères, si la grenouille 
n'était pas pourvue d'une respiration cutanée assez 
active, et si le cœur (myocarde et appareil nerveux car- 
diaque) n'opposait pas une' résistance plus grande à l'in- 
fluence directe ou indirecte de la strvchnine. Par consé- 
quent^ on peut afûrmer, je crois, que si les lésions 
histologiques, telles que les ont décrites MM. Jacubo- 
witsch et Roudanowsky^ existaient dans les centres ner- 
veux (bulbe rachidien et moelle épinière surtout), chez 
les mammifères tués par la strychnine, elles devraient se 
produire aussi chez les grenouilles mises en état de mort 
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apparente par oe même poison. Mais de t villes lésions 
seraient évidemment irrémédiables, ou, tout au moins, 
demanderaient un temps très long pour dispîiraître ; car 
il faudrait vraisemblablement que les éléments anatomi- 
ques si profondément lésés se résorbassent et qu'ils 
fassent remplacés par d'autres éléments semblables pro- 
duits par régénération . Comment pourrait-on expliquer, 
s'il eu était ainsi, ce fait sur lequel j'ai appelé votre 
attention, à savoir que, dès le soir même, ou le lende- 
main ou le surlendemain du jour où la strychnine a 
déterminé chez une grenouille l'état de mort apparente, 
l'animal sort de cette léthargie et entre peu à peu dat^s 
une nouvelle période convulsive tout aussi violente que 
la première et beaucoup plus durable, car les spasmes 
convulsifs ne cessent quelquefois qu'au bout de deux, 
trois, quatre semaines, après que leur intensité a diminué 
progressivement; et il y a, en définitive, retour à Tétat 
normal le plus complet. Je dis qu'une pareille marche 
des accidents strychniques élimine absolument l'idée 
d''une altération histologique considérable des centres, 
nerveux^ altération qui suspendrait le fonctionnement, 
même morbide, de ces centres pendant un temps très 
long, surtout lorsqu'il s'agit des grenouilles, animaux 
chez lesquels la régénération des différents tissus, de 
celui des nerfs entre autres, est si longues s'effectuer*. 
Nous pouvons donc considérer l'assertion de MM, Ja- 
cubowitsch et Roudanowsky comme inexacte. Et cepen- 

1. Ces expériences donnent les résultats que je viens d'indiquer dans 
toutes les saisons, mais d'une façon bien plus certaine en hiver qu'eji 
été ; or la régénération d'un nerf séparé des centres nerveux peut , pen- 
dant l'hiver , ne s'accomplir qu'au bout de quatre ou cinq mois, et il est 
{leruiis de supposer que le travail de régénération serait tout aussi lent 
dans les <rentres nerveux itendant cette saison. 
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dantje vous répète que, très vraisemblablement, certains 
<^lém^ts des parties des centres nerveux douées de 
i^flectivité subissent, sous Tinfluence de doses un peu 
é^l^evées de strychnine, une modification intime, pouvant 
oootribuer, jusqu'à un certain point, à expliquer la mort 
qrii se produit chez les mammifères, quelques heures 
«uprès la cessation des crises convulsives. Cette modifica- 
tion est-elle un changement histo-chimique ? Est-elle 
<i'une autre nature? C'est ce qu'il est impossible de 
■clécider avec les moyens dont nous disposons à l'heure 
^u^tuelle. Quant à ce qui concerne les grenouilles , une 
Tiioilîfication du même genre s'effectue bien certaine- 
^xnent : mais ce n'est point elle qui détermine l'état de 
'mort apparente; le principal rôle appartieot, comme 
W)us l'avons dit ailleurs, à l'action de la strychnine sur 
les points de connexion entre les Ëedsceaux musculaires 
prinûtîfs et les fibres nerveuses motrices. 

On a pensé que l'élévation considérable de chaleur 

qui a lieu pendant la période convulsive de l'intoxication 

strychnique, lorsque cette période dure un certain temps, 

pwwait, par suite des modifications qu'elle peut déter- 

nuser dans la crase des humeurs et dans la constitution 

faisto-chimique des tissus, créer des conditions morbides 

iocompatibles avec l'exercice des fonctions vitales. Ces 

conditions atteindraient le degré où elles entraînent la 

mort, soit avant que les convulsions aient cessé, soit un 

•certain temps^ variable^ après la cessation de ces attaques 

«et le rétablissement plus ou moins complet des fonctions 

tiormales. 

On sait, en effet, d'après les données expérimentales 
<X)mmunément admises Jusqu'à présent, que des alté- 
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rations graves des humeurs et des solides peuvent se 
produire dans le corps des mammifères, lorsque la tem- 
pérature s'élève au-dessus de 42° centigrades, et ron 
admet qu'elles ont lieu certainement, si cette température 
atteint 43% 44'' et surtout 45% et si elle se maintient 
pendant quelques heures à ce degré. Ces altérations ont 
été étudiées surtout dans les muscles ; mais nul doute 
qu'elles ne prennent naissance aussi dans les autres 
tissus, comme aussi dans le sang, la lymphe, etc. Des 
médecins se sont crus autorisés, vous ne l'ignorez pas, 
à faire entrer l'élévation de la température du corps en 
ligne de compte, et même au premier rang, parmi les 
causes de la mort qui termine plus ou moins brusque- 
ment certaines maladies ou certains états morbides dans 
lesquels on observe une hyperthermie progressive : les 
fièvres éruptives, par exemple; le tétanos; certains cas- 
de lésions de la moelle épinière, etc. Je ne discuterai pas. 
ici cette manière de voir, ni les données physiologiques 
que je viens de vous rappeler et sur lesquelles elle s'ap - 
puie; je me contente de vous dire qu'elles peuvent être 
considérées comme acceptables d'une façon générale. 
Toutefois, je dois vous rappeler qu'un fait publié cette 
année-ci, en Angleterre, serait de nature, s'il avait été 
mis complètement hors de doute, à modifier singulière- 
ment nos idées sur l'influence pernicieuse des tempéra- 
tures que nous regardions jusqu'ici comme excessives 
(44% 45'' C). Il s'agit d'un cas de traumatisme de la régiou 
vertébrale, observé et publié par M. Pridgin Teale. La 
Gazette hebdomadaire a consacré deux articles à 
l'examen de la valeur de ce fait (19 mars 1875 et 9 avril 
1875). Chez une femme qui avait fait une chute violente 
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-de cheval, le 5 septembre 1874, on avait constaté une 
contusion de la colonne vertébrale et des fractures de 
oôtes. La température ne fut étudiée avec régularité qu'à 
dater du 7 novembre. On trouva ce jôur-là W G. La tem- 
pérature s'éleva les H, 12, 13 novembre à 44%4, 45** et 
45°,4. Le 14 novembre, la température dépassait (dans 
les aisselles et entre les cuisses) 51** centigrades 1 ! ! Le 
pouls ne battait que 120 fois par minute. La température, 
prise dans le rectum le 10 décembre, s'élevait à 44''; le 
12 décembre, elle oscillait entre 43°, 4 et 45%4. 

C'est là un fait tellement extraordinaire qu'il ne pourra 
prendre place dans la science que lorsque d'autres cas du 
même genre auront été observés. Jusque-là, nous sommes 
autorisés, je crois, à nous en tenir aux notions qui parais- 
sent expérimentalement prouvées et à attribuer une in- 
fluence pernicieuse aux températures intérieures de 43% 
44" et 45% 

Or, la température, prise dans le rectum, chez un 
chien sti^chnisé, lorsque la dose de poison absorbée 
n'a pas été suffisante pour produire la mort dès les pre- 
mières crises spasmodiques, peut s'élever, si la période 
convulsive se prolonge, de 39** C, degré initial et normal, 
à 44*" G. en une heure et demie; la température peut 
même s'élever plus haut encore, de quelques dixièmes de 
degré *. On conçoit donc comment des physiologistes et 

1. L'élévation de la température rectale, sous l'influence des convulsions 
«trychniques, chez un mammifère couché sur le dos et attaché par les 
membres, comme l'étaient les chiens sur lesquels j'ai fait mes expériences, 
ne représente peut-être pas exactement l'augmentation de la chaleur due 
-à ces convulsions, car cette attitude des animaux est une cause d'abaisse- 
ment thermique. Chez un chien intact, ainsi attaché, la température rec- 
tale peut baisser de 2» G. eu une heure et demie ; chez d'autres animaux, 
chez des rongeurs par exemple (lapins, cobayes), elle peut baisser eu 
<iuelque8 heures de 18" C,, c'est-à-dire descendre de 39® à 21® C. 

35 
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des médecins ont pu penser que les conditions morbides- 
créées par Thyperthermie, conditions dont je parlais tout 
à l'heure, se réalisent, dans certains cas, chez les animaux 
empoisonnés par la strychnine, et préparent progres- 
sivement pour ainsi dire une mort plus ou moins rapide. 

Les causes de raugnientation de la chaleur interne 
chez les animaux soumis à l'intoxication strychnique^ 
et chez lesquels la période convulsive dure une ou deux 
heures, consistent surtout dans les contractions muscu- 
laires violentes qui se reproduisent d'une façon presque 
incessante. A un moment même, les crises deviennent 
subintrantes, et par conséquent les spasmes musculaires 
ne cessent réellement pas, ils ne font que s'affaibUr un 
peu quelques instants avant qu'une nouvelle crise éclate. 

Certes, vous n'ignorez pas que toute contraction d'un 
muscle s'accompagne d'une production de chaleur. Vous- 
connaissez les expériences déjà anciennes de Becquerel^ 
de Breschet, expériences tant de fois confirmées depuis. 
Ces observateurs avaient constaté que la température 
de l'intérieur d'un muscle, prise à l'aide d'aiguilles, 
thermo-électriques, s'élève de 1° C. lorsqu'on provoque 
une contraction soutenue de ce muscle et lorsque la con- 
tractioa a duré cinq minutes. Quand un grand nombre 
de muscles se contractent, si leur contraction est con- 
tinue, il doit donc y avoir une production considérable 
de chaleur, à une condition cependant que J.-R. Mayer 
a indiquée dans ces termes : la production thermique, 
résultat des échanges nutritifs, n'est employée dans la 
contraction des muscles qu'autant que cette dernière est 
appliquée à une fonction mécanique réelle (citation de 
Wunderlich, De la temp&f'ature dans les înaladiess 
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traduction française, 1872, p. Hl). Mon savant col- 
lègue, M. J. Béclard, a démontré l'exactitude de cette 
proposition, et il est même allé plus loin. Il a établi, par 
des expériences faites sur l'homme même, « que la quan- 
tité de chaleur développée par la contraction est plus 
grande quand le muscle exerce une contraction sta- 
tique, c'est-à-dire non accompagnée d'un travail méca- 
nique i^iî/e » {Archives générales de médecine^ 1861, 
I, p. 277). M. Hirn, de Golmar, et divers autres expé- 
rimentateurs ont confirmé ces données. Je n'insiste pas 
davantage, mais j'ai cru devoir vous rappeler ces faits en 
quelques mots, pour que vous puissiez bien vous rendre 
compte du mécanisme principal de la production exa- 
gérée de chaleur chez les mammifères strychnisés. Vous 
avez vu la forme des accès convulsifs du strychnisme ; il 
y a une analogie considérable, sous ce rapport, entre ces 
accès et ceux qui ont lieu dans le tétanos généralisé. 
Dans l'un comme dans l'autre cas, il s'agit de contrac- 
tions extrêmement violentes, toniques. Dans le tétanos 
comme dans le strychnisme, les contractions ne produi- 
sent, en somme, aucun travail mécanique utile. La cha- 
leur qui est engendrée en même temps que s'opère la 
contraction des muscles ne disparaît donc pas, mais elle 
s'accumule, au contraire, dans le corps. La déperdition 
de calorique augmente bien, il est vrai, pendant les accès 
de tétanos ou de strychnisme ; les vaisseaux cutanés se 
dilatent à un certain moment ; les glandes sudoripares 
sécrètent avec plus d'activité; mais cette augmentation 
des pertes de calorique est bien loin de compenser l'ac- 
croissement de la production de chaleur, résultant des 
contractions exagérées et presque incessantes des muscles. 
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On s'explique ainsi comment le thermomètre, placé 
dans le rectum d'un malade atteint de tétanos, peut mar- 
quer 43% 44% jusqu'à 44%75 C. (température obser\ée 
dans un cas de tétanos cité par M. Wunderlich), et com- 
ment, dans le rectum d'un chien en proie aux convul- 
sions du strychnisme, on peut trouver, au lieu de 39** G. 
(température normale), 44° G., ainsi que je le disais il n'y 
a qu'un instant * . 

Il est d'ailleurs facile de démontrer que l'élévation de 
la température y chez l'homme tétanisé et chez un mam- 
mifère strychnisé, doit tenir aux contractions musculaires 
spasmodiques qui ont lieu dans ces états morbides. On 
peut, en effet, provoquer une élévation de chaleur tout 
aussi considérable et presque aussi rapide chez les mam- 
mifères en les soumettant à une faradisation faite de telle 
sorte que l'ensemble des muscles entre en contraction 
tonique, trépidante, comme dans le strychnisme. Ainsi 
M. Leyden, dans des expériences faites avec M. Kiihne 
sur des chiens, déterminait chez ces animaux des con- 
tractions musculaires généralisées et presque ininter- 
rompues, en plaçant une des électrodes d'un appareil à 
courants induits, saccadés, sous la peau de la région de 
la nuque, et l'autre sous la peau de la région lombaire. 
Il a vu, dans un cas, sous l'influence des contractions 
ainsi provoquées dans tous les muscles du corps, la tem- 
pérature rectale s'élever de 39%6 G., température initiale, 
à 44%8 G. en quelques heures (elle s'était élevée à 43%6 
en une heure et dix minutes). L'animal était alors abso- 



1. Chez le chieu , auquel je fais allusion ici , la peau était brûlante, et 
«lie était en même temps couverte d'une moiteur très appréciable à la 
main ; les poils étaient humides. 
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Jument épuisé; il ne pouvait plus se tenir debout; sa 
respiration était haletante : Tétat devint progressivement 
do plus en plus grave, et la mort eut lieu pendant la nuit 
q[iai suivit le jour de Texpérience. MM. Billroth et Fick, 
cités par M. Wunderlich, ont obtenu des effets semblables 
dans des expériences du même genre \ 

Il est intéressant de rapprocher de ces sortes de faits 
certaines expériences d'empoisonnement à l'aide de la 
strj^chnine, expériences dans lesquelles on voit des mam- 
mifères reprendre peu à peu la liberté de leurs mouve- 
ixients, après avoir traversé une période de strychnisme 
CiCiivulsif d'une durée de plus d'une heure. Ces animaux, 
caliez lesquels la température rectale s'est élevée, pen- 
dant la période convulsive, de quatre ou cinq degrés, 
Tiieurent, le plus souvent, quelques heures après la cessa- 
tion des convulsions, bien que leur température rectale 
se soit alors rapidement abaissée jusqu'au degré nor- 
mal. J'ai cité un fait de ce genre dans mes Leçons sur 
l'appareil vaso-moteur^ t. II, p. 675 et suiv. 

S'il restait des doutes sur la cause principale de l'élé- 
vation de la température dans l'intoxication strychnique. 
Ces doutes seraient dissipés par l'observation des effets de 
U strychnine chez des animaux curarisés ou chloralisés. 
Si Ton injecte trois, cinq, dix milligrammes de strychnine. 
Ou même une quantité un peu plus grande, dans le tissu 
cellulaire d'un chien préalablement curarisé et soumis à 

1. M. Ch. Ricbet a publié, dans ces derniers temps, des faits du même 
genre, et il a cherché à montrer que, le plus souvent, la mort est due, 
dans ce cas, à rélévation thermique considérable, déterminée par les con- 
tractions musculaires. W a constaté que la mort peut être empêchée, si 
Ton soumet à un refroidissement artificiel suffisant les animaux pendant 
qu'on les faradise. Il a résumé ses recherches dans la communication qu*il 
a faite à TAcadémie de médecine, le 23 août 1881, sous ce titre : Des 
muses de la mort dans le tétanos électrique. 
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la respiration artificielle, aucune convulsion ne se mani- 
festera dans les muscles de la vie animale : aussi la tem- 
pérature intérieure ne s'élèvera-t-elle pas. Bien au con- 
traire, comme Ta constaté M. Muron, la température du 
sang de la carotide, dans ces conditions, baisse d'un degré 
au moins, à un certain moment, pour revenir ensuite 
assez rapidement au degré que Ton avait constaté avant 
d'injecter la strychnine. Il est probable que cet abaisse- 
ment passager de température, ainsi que je l'ai dit dans 
mes Leçons sur Vappareil vaso-moteur^ est dû à la 
contraction de la plupart des artères périphériques qui a 
lieu, par action réflexe, sous l'influence de l'intoxication 
strychnique et qui détermine la rentrée brusque d'une 
grande quantité de sang refroidi dans la circulation (t. II, 
p. 684, note 2). 

L'observation des effets de la strychnine chez des ani- 
maux chloralisés est, pour le moins, aussi probante. Si 
l'on surveille attentivement un chien chez lequel on a 
fait une injection hypodermique d'une dose mortelle de 
chlorhydrate de strychnine, et si, tout étant bien préparé 
d'avance, l'on pratique, dès le début de la première atta- 
que de strychnisme convulsif, une injection intra-veineuse 
de chloral hydraté, on voit les convulsions s'affaiblir, puis 
cesser tout à fait lorsque la dose d'hydrate de chloral 
injectée dans la veine, vers le cœur, est suffisante. Après 
une injection de trois, quatre ou cinq grammes d'hydrate 
de chloral *, suivant la taille et la vigueur de l'animal, 
une résolution musculaire générale se produit; la res- 
piration spontanée persiste cependant : la réflectivité 

1. La solution aqueuse de chloral hydraté que nous employons pour les 
injections intra-veineuses est titrée à 1 de chloral hydraté pour 4 d'eau. 
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bulbo-méduUaire est assez affaiblie pour que les convul- 
sions du strychnisme ne puissent plus avoir lieu. L'animal, 
une fois qu'il est profondément engourdi par le chloral, 
peut rester dans cet état pendant deux ou trois heures ; 
et, en tout cas, il est facile de prolonger la durée de Yen- 
gourdissement, en injectant de nouvelles quantités de 
ohloral, lorsqu'il y a tendance au retour des mouvements 
des diverses parties du corps. On supprime donc ainsi les 
<îoavulsions du strychnisme, et c'est là ce qui nous inté- 
resse en ce moment. Or, on voit la température intérieure 
des mammifères soumis à l'influence de fortes doses 
de strychnine et plongés dans le sommeil chloralique, 
s'abaisser progressivement, comme si leur sang n'était pas 
chargé des principes toxiques de ce poison convulsivant. 
Chez un chien, j'ai vu, dans ces conditions, au bout de trois 
ou quatre heures, la température rectale s'abaisser de 
39° G., degré constaté avant l'expérience, jusqu'à 27° G. : 
l'abaissement de la température intérieure avait donc été 
de 12 degrés centigrades. 

Les causes principales de l'élévation de la température 
intérieure chez les animaux strychnisés sont donc bien évi- 
demment la violence, la tenue prolongée et la généralisa- 
tion des contractions spasmodiques provoquées par méca- 
nisme réflexe dans les muscles de la vie animale. Mais 
peut-on attribuer exclusivement à cette élévation de tem- 
pérature, si considérable dans certains cas, la mort qui a 
lieu un certain nombre d'heures après la disparition des 
accès de strychnisme, lorsque la période convulsive a une 
longue durée ? Quoique cette manière de voir, ainsi que 
je vous l'ai dit, ait été adoptée par des auteurs recom- 
mandables, je ne pense pas cependant qu'elle puisse être 
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admise. Je n'ignore pas que Thyperthermie observée 
chez des mammifères, dans de telles conditions, peut 
bien produire de graves altérations des humeurs et des 
solides ; mais il est incontestable que ces altératious^ 
ne sont pas la seule cause ni même la cause principale 
de la mort qu'on observe quelques heures après que les 
accidents convulsifs du strychnisme ont cessé et que la 
température des parties profondes de l'animal est revenue 
au degré normal. On voit, en effet, des chiens chez les- 
quels on a fait une injection hypodermique d'une dose 
de strychnine dépassant d'un ou deux milligrammes la 
dose strictement mortelle, et chez lesquels les convulsions 
ont été empêchées par l'injection intra-veineuse d'une 
quantité suffisante d'hydrate de chloral, succomber quel- 
ques heures après que les effets du chloral se sont dis- 
sipés, bien que ces animaux aient paru tout d'abord tendre 
à recouvrer les caractères de l'état normal. Or, je vous 
rappelle que, pendant la durée de la chloralisation, la tem- 
pérature intérieure de ces animaux strychnisés non seu- 
lement ne s'élève pas, mais encore subit un abaissement 
considérable. Lorsque le sommeil chlorahque cesse , la 
température rectale remonte en général rapidement, en 
une demi-heure ou une heure, vers le degré normal 
puis, quand la mort doit avoir lieu au bout de quel- 
ques heures, elle s'abaisse de nouveau progressivement,, 
au fur et à mesure que l'animal s'affaiblit. 

Ce n'est donc pas uniquement à l'élévation de la tempé- 
rature intérieure qu'il faut attribuer la mort des mammi- 
fères, qui succombent au bout d'un temps variable après 
avoir traversé une période convulsive d'une longue durée 
et d'une grande violence : l'hyperthermie centrale ne 
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joue même là, bien certainement, qu'un rôle secondaire 
et tout au plus adjuvant. 

L'étude de rhj-perthermogenèse qui a lieu chez les 
mammifères empoisonnés par la strychnine, lorsque la 
période convulsive dure pendant un temps assez long, une 
ou deux heures par exemple, offre un intérêt évident au 
point de vue de la pathologie. 

Les arguments qui nous ont servi à établir que l'éléva- 
tionr de la température intérieure, pendant la période des 
convulsions du strjchnisme, est due à ces convulsions 
mêmes, c'est-à-dire aux accès sans cesse répétés de con- 
tractions musculaires violentes et toniques, ces argu- 
ments, dis-je, ont encore toute leur valeur démonstrative, 
lorsqu'il s'agit de rechercher la cause de l'augmentation 
de la chaleur interne chez l'homme atteint de tétanos. 
G'çst bien par le même mécanisme que se produit l'élé- 
vation de la température intérieure soit dans le strych- 
nisme convulsif, soit dans le tétanos généraUsé. J'ajoute 
que si nous avons pu prouver que l'élévation considérable 
de température (de 5 degrés centigrades), qui peut avoir 
lieu à l'intérieur du corps des animaux strychnisés, n'est 
pas la principale cause de la mort plus ou moins rapide 
dans ces conditions, cette démonstration doit nous empê- 
cher d'admettre sans de grandes réserves l'opinion des 
pathologistes qui attribuent une très grande influence, ou 
même le rôle, prédominant, à cette élévation de la tempé- 
rature, dans le mécanisme de la mort des tétaniques chez 
lesquels on a constaté une température rectale excessive 
(44% 44%75 G.). Il convient pourtant de remarquer que 
ces températures excessives sont plus élevées relative- 
ment que celles qu'on observe chez les chiens, parce que 
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la température rectale, chez rhomme sain, est, d'un 
degré et demi au moins, inférieure à celle des chiens. 

Les considérations que nous avons exposées nous per- 
mettent de comprendre facilement aussi pourquoi, dans 
l'épilepsie convulsive, la température des parties pro- 
fondes du corps peut s'élever jusqu'à un degré notable- 
ment supérieur au degré normal . Les convulsions de 
l'épilepsie son.t en effet toniques, et elles peuvent être très 
violentes : les muscles, en se contractant d'une façon 
spasmodique, n'effectuent évidemment aucun travail mé- 
canique utile, et même le travail mécanique qu'elles 
accomplissent est presque nul, puisque tout se borne k 
fixer dans une situation, toujours la même, les segments 
des membres et les divers os articulés entre eux. Il en est 
tout autrement dans l'hystérie convulsive. Les convulsions 
de l'hystérie, au lieu d'être toniques, concentriques, 
comme celles de l'épilepsie, sont en général cloniques, 
excentriques. Les divers segments des membres sont 
agités par de grands mouvements ; le tronc participe fré- 
quemment aux convulsions; il se meut dans des sens 
divers, ou bien il se soulève brusquement, en se courbant 
le plus souvent en arrière^ puis retombe après quelques 
instants dans le repos pour se courber encore dans une 
sorte de mouvement de projection du bassin. Il n'y a 
certainement aucun travail mécanique utile^ résultant 
de ces divers mouvements convulsifs ; mais cependant les 
déplacements brusques des segments des membres les 
uns sur les autres, les mouvements du tronc peuvent être 
considérés comme constituant en réalité un travail méca- 
nique qui ne peut s'effectuer qu'à la condition de la trans- 
formation, et par suite de l'annihilation de la plus grande 
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partie de la chaleur produite au moment des contractions 
musculaires des membres, du tronc, etc. C'est ainsi que 
Ton peut s'expliquer comment les attaques les plus vio- 
lentes d'hystérie convulsive ne s'accompagnent jamais, ou 
presque jamais, d'une élévation considérable de la tempé- 
rature intérieure. 

Dans la forme convulsive de l'urémie, d'après les obser- 
vations de M. Bourneville, on ne constate pas d'élévation 
de la température intérieure du corps. Bien que les 
recherches de M. Bourneville paraissent concluantes, 
les propositions formulées par l'auteur ne pourront, je 
«rois, être admises comme incontestables, que lorsqu'un 
plus grand nombre de faits auront été recueilUs dans les 
conditions les plus variées de l'urémie convulsive. On ne 
doit tenir compte que des faits de ce genre dans lesquels 
les convulsions épileptiformes offrent une certaine vio- 
lence : les convulsions faibles ne peuvent donner lieu qu'à 
une élévation insignifiante de température. D'autre part, 
il convient de noter que l'intoxication urémique produit 
un abaissement souvent assez marqué de la température 
intérieure du corps : pour qu'une observation ait de la 
valeur, il est donc nécessaire que la température axillaire 
ou rectale ait été prise avant le début de l'attaque convul- 
sive, car on conçoit qu'une température inférieure à la 
température normale pourrait indiquer cependant une 
suractivité de la thermogenèse, si elle était supérieure 
à celle qu'offrait le malade quelques moments avant le 
début de l'attaque. 

Il ne paraît guère possible qu'une attaque d'éclampsie 
urémique puisse faire baisser la température centrale du 
corps, si ce n'est d'une façon très passagère, et dans les 
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cas seulement où. il y aurait, en môme temps que de 
très faibles convulsions des muscles de la vie animale, 
un spasme énergique de toutes les artères munies d'une 
tunique contractile. Dans ces cas, en effet, il y aurait 
rentrée rapide du sang refroidi des capillaires dans les 
veines et, par leur intermédiaire, dans les poumons et le 
coeur : d'où refroidissement temporaire de la masse du 
sang. 

Envisagées en elles-mêmes, — il convient d'insister de 
nouveau sur ce point — les convulsions concentriques et 
toniques de l'éclàmpsie urémique déterminent nécessai- 
rement une production exagérée de chaleur , comme 
celles de l'épilepsie. Lorsque cette suractivité de la ther- 
mogenèse ne se traduit pas par une élévation du degré 
de la température rectale, la cause doit en être cherchée 
soit dans la faiblesse des spasmes musculaires, coïnci- 
dant ou non avec une forte contraction des vaisseaux 
périphériques, soit dans l'influence réfrigérante exercée 
par l'intoxication urémique. 

J'ai hâte, après cette longue digression, de revenir à 
l'étude de l'action physiologique de la strychnine. Nous 
avons vu que l'élévation considérable de la température 
centrale, observée, chez les mammifères strychnisés, dans 
le cours de la période convulsive, lorsque cette période 
est d'une longue durée, ne peut pas être considérée 
comme la cause principale de la mort qui a lieu quelques 
heures après la cessation des convulsions.- Quelle peut 
donc être la cause véritable de la mort? 

On a pensé que les contractions violentes qui se pro- 
duisent dans tous les muscles du corps pouvaient dé- 
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terminer secondairement des altérations du sang, ayant 
pour conséquence une mort plus ou moins rapide. On 
sait, en effet, que toute contraction est liée à une modi- 
fication chimique du muscle mis en activité. Les expé- 
riences de M. du Bois-Reymond et celles de M. Helmholtz 
ont prouvé que le muscle, à la suite de contractions téta- 
niques prolongées, devient acide, et que la quantité des 
substances solubles dans l'alcool (produits de désassimi- 
lation) y est plus abondante que dans l'état normal. Ces 
substances sont entraînées dans le sang, et elles doivent 
en modifier plus ou moins profondément la crase nor- 
male. On pourrait ajouter que, d'après les recherches 
de M. Otto Funke et d'autres expérimentateurs, des 
changements chimiques^ plus ou moins analogues, se pro- 
duisent dans les nerfs et les centres nerveux, et qu'ils 
doivent avoir une influence du même genre sur la com- 
position du sang. 

Il est facile de prouver que ces modifications du sang 
ne peuvent pas non plus jouer un rôle bien important 
dans le mécanisme de la mort qui a lieu chez les mam- 
mifères strychnisés, quelques heures après une longue 
et violente période convulsive ; j'invoquerai ici encore 
l'argument qui m'a servi lorsque je discutais l'influence 
de l'élévation de la température interne, dans ces mêmes 
conditions : je veux parler de ce qu'on observe chez les 
mammifères soumis à la chlorahsation (par injection 
intra-veineuse) , après qu'on leur a injecté sous la peau 
une dose mortelle de chlorhydrate de strychnine. Je vous 
ai dit que ces animaux n'offrent pas la moindre convul- 
sion des muscles de la vie animale, ni pendant le som- 
meil chloraJique, ni après le réveil, lorsque le sommeil a 
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duré assez longtemps : cependant, bien qu'ils aient pu 
se relever et marcher, quand les effets de l'hydrate de 
chloral ont été tout à fait dissipés, ils meurent, le plus 
souvent, de la même façon que ceux qui ont été sim- 
plement strychnisés et qui, après avoir été en proie à des 
convulsions violentes et subintrantes pendant plus d'une 
heure, ont pu aussi se relever, marcher et ont paru 
d'abord récupérer en partie les caractères de l'état 
normal. Les modifications chimiques des muscles, des 
nerfs et du sang, qui prennent naissance sous l'influence 
des convulsions strychniques, ne peuvent donc pas être 
la cause véritable de la mort dans les conditions qui nous 
occupent. 

La mort peut être attribuée en partie aux lésions vis- 
cérales diverses, plus ou moins graves, que l'on constate 
chez les mammifères morts dans les conditions susdites, 
soit qu'ils aient été simplement strychnisés, soit qu'ils 
aient été, avant ou après l'injection hypodermique d'une 
forte dose toxique de strychnine, complètement engour- 
dis par des injections intra-veineuses de solution aqueuse 
de chloral hydraté. On trouve chez ces animaux une 
congestion souvent très vive de toute l'étendue de la 
membrane muqueuse gastro-intestinale, parfois même 
des ecchymoses sous cette membrane muqueuse; et Ton 
a observé dans certains cas des selles sanguinolentes 
pendant les quelques heures que la vie a duré à la suite 
de la période convulsive lorsqu'il y a eu strychnisation 
simple , ou après la cessation du sommeil chloralique 
lorsqu'il y a eu intoxication strychnique et chloralisation. 
Il y a, d'ordinaire, des ecchymoses sous-pleurales, sous- 
péricardiques et sous-endocardiques, des noyaux d'apo- 
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plexie pulmonaire; on constate en même temps, et assez 
frécpiemment, des sortes d'infarctus spléniques; en outre, 
il y a constamment une vive congestion des reins^ des 
centres nerveux et de leurs membranes. Ces diverses 
lésions prouvent cjue les différents organes dans lesquels 
on les constate ont présenté des troubles circulatoires 
et probablement des perturbations fonctionnelles très 
considérables, et ces désordres, sans doute, n'ont pas 
été sans influence sur la terminaison mortelle. 

Il faut probablement, parmi ces modifications, donner 
la première place à celles des centres nerveux. Ce ne 
sont pas, sans doute, ces lésions relativement grossières 
qu'avaient décrites M. Jacubowitsch et M. Roudanowsky : 
on peut se les représenter comme des altérations molécu- 
laires, très délicates, de la substance grise surtout, non 
reconnaissables par les moyens d'investigation dont nous 
disposons pour le moment, et l'on peut supposer que, 
chez les mammifères, ces altérations évoluent encore 
après la cessation de l'intoxication strychnique, de façon 
à déterminer la mort dans un délai plus ou moins 
court. C'est de cette manière seulement que l'on peut, 
ce semble, expliquer la mort qui survient quelques 
heures après la cessation du sommeil chloralique, chez 
un chien strychnisé par une injection de 4 à 5 milli- 
grammes de chlorhydrate de strychnine, bien qu'il n'y 
ait pas eu de convulsions ni pendant ni après ce som- 
meil:, et bien que la température intérieure, au Ueu de 
s'élever, se soit abaissée considérablement pendant que 
l'animal était sous l'influence de l'hydrate de chloral. 

Je vous ai dit à plusieurs reprises, et je viens de vous 
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répéter que la chloralisation, par iDJection intra-veineuse, 
n'empêche pas la strychnine de déterminer la mort chez 
les mammifères, lorsque la dose de strychnine injectée 
dans le tissu cellulaire dépasse notablement la dose stric- 
tement mortelle^ et nous avons vu comment cette ter- 
minaison a lieu dans ce cas. Mais il ne faudrait pas 
conclure de là que la chloralisation est absolument inutile 
contre l'intoxication par la strychnine : ce serait là une 
fâcheuse erreur. On se tromperait tout autant, en refu- 
sant toute utilité à la curarisation. 

Lorsque la dose de strjchnine, absorbée par un mam- 
mifère, ne dépasse pas beaucoup la dose mortelle, la 
curarisation sui^^e de la respiration artificielle peut em- 
pêcher les crises couMilsives du strychnisme et s'opposer 
à l'élévation de température qui résulte de ces crises. Dans 
ces conditions, on le conçoit, la mort par asphyxie, qui 
se produit souvent dès les premières crises convulsives 
chez les animaux simplement strychnisés, ne peut plus 
avoir lieu. L'état de curarisation ralentissant l'absorp- 
tion , il est possible aussi que les altérations de la sub- 
stance grise des centres nerveux, déterminées par la 
strychnine, soient moins prononcées, quand les animaux 
sont mis dans cet état ; car il doit y avoir une certaine 
relation entre la rapidité de l'absorption et la gravité de 
ces lésions. Mais il n'est pas besoin d'insister pour faire 
ressortir le danger d'un pareil moyen de traitement. La 
curarisation, si l'on veut qu'elle soit le plus efficace pos- 
sible, doit être poussée jusqu'au point où les mouvements 
des muscles de la vie animale sont aboUs et où la res- 
piration cesse. Pour peu que la quantité de curare 
absorbée soit un peu trop considérable, les animaux 
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peuvent mourir uialgré la respiratiou aiUficielle ; si la 
dose n'est pas fatalement mortelle, elle peut être assez 
forte encore pour que la curarisation ne se dissipe qu'au 
bout de plusieurs heures de respiration artificielle. Enfin, 
même après que les nerfs auront repris leur action sur 
les muscles, les animaux ne seront pas nécessairement 
sauvés ; car ils peuvent mourir quelques heures plus 
tard, des suites des altérations produites par la stry- 
chnine dans la substance grise des centres nerveux. Qui 
oserait, dans un cas d'intoxication strychnique chez 
l'homme, employer un pareil moyen, si dangereux par 
lui-même et si incertain dans ses résultats ? Je ne parle 
même pas de la difficulté d'établir la respiration arti- 
ficielle par l'orifice supérieur du larynx et de la nécessité 
où l'on serait peut-être de faire la trachéotomie pour 
pratiquer cette respiration : ce sont là des objections 
secondaires, si on les compare aux précédentes. 

L'emploi des anesthésiques est beaucoup moins péril- 
leux que la curarisation aidée de la respiration artificielle, 
et il peut, dans certains cas, donner de bons résultats. 
L'inhalation du chloroforme, de l'éther sulfurique et des 
autres anesthésiques, lorsqu'elle est poussée jusqu'à un 
Certain degré, diminue suffisamment la réflectivité des 
parties excito-motrices des centres neigeux pour rendre 
impossibles les convulsions du strychnisme. Ou peut 
donc, au moyen de ces anesthésiques, s'ils sont em- 
ployés à temps, empêcher l'asphyxie qui est le grand 
danger des premières crises spasmodiques de l'empoi- 
Honnement strychnique. On peut encore, en entretenant 
pendant longtemps un état de profonde anesthésie, s'op- 
poser aux effets pernicieux du surmenage et de l'hyper- 

36 
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thermie qui résultent de la répétition incessante des 
accès convulsifs. 

Ce n'est pas en agissant sur les nerfs sensitifs que ces 
anesthésiques exercent une influence puissante sur les 
convulsions du strychnisme. Si j'avais le temps de dis- 
cuter la valeur des arguments qui ont été allégués pour 
attribuer aux anesthésiques une action élective, pour 
ainsi dire, sur les fibres nerveuses sensitives, je vous 
ferais voir que ces arguments sont bien loin d'être pé- 
remptoires, et je vous amènerais facilement à conclure 
avec moi que le chloroforme, l'éther sulfurique, etc., 
n'agissent pas plus sur les fibres nerveuses sensitives que 
sur les fibres nerveuses motrices. C'est, en somme, sur les 
centres nerveux , comme l'ont admis Flourens , Longet 
et tant d'autres physiologistes, que porte leur action pri- 
mitive, et c'est par cette action qu'ils déterminent les 
modifications bien connues de la cérébration, de la sen* 
sibiUté et de la réflectivité * auxquelles ils donnent lieu. 

L'inhalation prolongée de l'éther sidfurique, du chlo- 
roforme, etc., ne peut pas d'ailleurs empocher la stry- 
chnine de produire, dans la substance grise des centres 
nerveux, les modifications qu'elle y fait nattre très vrai- 
semblablement, modifications qui auront la mort pour 
conséquence plus ou moins prochaine, lorsque l'on aura 

1. Tous les moyens qui abolissent momentanément la réflectivité dcj» 
centres nerveux enchaînent l'action convulsivante de la strychnine. C'est 
ainsi que, chez la grenouille, on peut faire cesser complètement les con- 
vulsions produites par la strychnine, en plongeant Tanimal pendant 
quelques minutes dans l'eau à 37 ou 38» G. — Si l'on n'a point laissé troi» 
longtemps l'animal dans ce liquide, on voit la motilité et la sensibilité 
repîuraitre peu à peu , lorsqu'on l'a remis en contact avec l'air, à la tem- 
pérature extérieure. Les mouvements renaissent avec un caractère cou- 
vulsif bien net, et le tétanos strychnique se rétablit dans toute son inten- 
sité, lorsque les fonctions des divers organes, et, en particulier, des cen- 
tres nerveux, ont repris leur vigueur normale. 
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cru pouvoir cesser radministration de ces aiiesthésiques. 

Le chloral hydraté agit sur le strychnisme à peu près 
comme Féther suifurique, le chloroforme, etc. Gomme 
le danger est extrômemeut pressant, dans un cas d'in- 
toxication strychnique, on doit chercher à faire absorber 
le chloral avec la plus grande rapidité possible. L'absor- 
ption par la membrane muqueuse stomacale est trop 
lente ; par la membrane muqueuse rectale, elle serait 
trop lente aussi. Si l'urgence n^est pas extrême, peut- 
être pourrait-on essayer les injections hypodermiques. 
Mais, si l'on soupçonne que la quantité de strychnine 
ingérée est considérable, l'injection intra- veineuse peut 
seule effectuer la chloralisation avant l'explosion des at^ 
taques convulsives. 

J'ai déjà montré à mon cours, l'année dernière, les 
effets de l'injection intra-veineuse de l'hydrate de chloral 
sur des chiens qui avaient reçu dans le tissu cellulaire 
sous-cutané une forte dose toxique de chlorhydrate de 
strychnine ; mais je ne puis me dispenser de vous rendre 
aussi témoins d'une expérience si intéressante. 

Sur ce chien, qui est de taille moyenne, assez vigou- 
reux, je fais une injection hypodermique de quatre milli- 
grammes de chlorhydrate de strychnine en solution dans 
une faible quantité d'eau distillée. Nous n'attendrons pas 
le début de convulsions strychniques. Il me suffit de vous 
dire que, si nous abandonnions maintenant l'animal, il 
serait pris de spasmes tétaniques dans quelques minutes 
et succomberait très probablement par asphyxie dès la 
première ou la seconde crise convulsive* La veine crurale 
du côté droit * a été préalablement préparée et l'on y a 

1. Nous pratiquons maintenant les injections intra-veineuses par la veine 
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introduit une canule à robinet. On va injecter par cette 
veine, vers le cœur, avec une grande lenteur, du chloral 
[lydraté en solution aqueuse au cinquième. L'animal se 
débat un peu pendant Tinjection. On vient d'injecter trois 
grammes de chloral. Vous avez vu l'animal s'affaiblir 
progressivement, sa tête s'étendre passivement sur le cou. 
La résolution musculaire est maintenant générale. On 
peut détacher le chien ; il reste, vous le voyez, dans une 
immobilité complète, à l'exception cependant du thorax, 
car la respiration spontanée continue. Les paupières sont 
rapprochées ; lorsqu'on les écarte, on voit que les cornées 
sont fortement tournées en bas et en dedans, et que les 
pupilles sont très étroites. Ce sommeil profond va durer 
longtemps, plus d'une heure, sans doute, et l'on poumi 
le prolonger par de nouvelles injections intra- veineuses 
de chloral. La réflectivité des parties excito-motrices des 
centres nerveux, si elle n'est pas complètement abolie, est 
réduite à son minimum : avec une dose un peu plus forte, 
l'abolition serait complète, ou du moins les régions res- 
piratoires de ces centres conserveraient seules leurs fonc- 
tions plus ou moins affaiblies. Une dose plus forte encore 
abolirait ces fonctions elles-mêmes, la respiration s'arrête- 
rait : la mort serait imminente ; la respiration artificielle et 
la faradisation violente et répétée du tronc de l'animal 
pourraient seules ramener les mouvements respiratoires 
spontanés et ranimer la vie, sur le point de s'éteindre. 

Examinez ce chien pendant tout le temps que vous 
allez l'avoir sous les yeux : vous ne verrez pas se pro- 

saphèue de façou à faire pénétrer les substances dans les veines, le plus 
loin possible du cœur, ce qui diminue le péril de la possibilité d*une 
action directe sur Torgane central de la circulation. 
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duire le moindre spasme coiivulsif, et nous pourrons em- 
pocher qu'aucune crise se manifeste, en injectant de nou- 
velles quantités de chloral hydraté, dès que nous verrons 
rimmobilité de Tanimal devenir moins complète. Après 
trois ou quatre heures de chloralisation, nous laisserons 
le chien revenir à lui. A ce moment, la strychnine sera 
peut-être en partie détruite dans les différents points du 
corps où l'aura conduite la circulation, et en tout cas, 
elle sera surtout éliminée dans la vessie. Il n'y aura plus de 
convulsions, et l'animal ne sera plus exposé qu'à un dan- 
fçer : à celui des modifications que la strychnine peut avoir 
produites dans la substance grise des centres nerveux. 
C'est ainsi que les choses se passent toujours, lorsqu'on 
fait des injections de choral hydraté dans les veines d'un 
mammifère, après lui avoir injecté une dose toxique, 
mortelle, d'un sel de strychnine dans le tissu cellulaire. 
A condition que l'injection intra-veineuse soit pratiquée 
très rapidement, on peut même attendre, pour la faire, 
que les premiers spasmes de l'intoxication strychnique se 
soient manifestés. Dès que la quantité d'hydrate de chlo- 
ral injecté est suffisante pour produire l'engourdissement 
chloralique complet, les convulsions, qui ont été en s'affai- 
Wissant au fur et à mesure que l'on continuait les injec- 
tions, cessent tout à fait, et l'animal se trouve dans l'état 
où vous voyez ce chien qui vient d'être opéré sous vos 

yeux. 

Mais la chloralisation constitue-t-elle une médication 
héroïque dans les cas d'intoxication par la strychnine? 
C'est une question que se sont posée plusieurs expéri- 
mentateurs : les résultats auxquels ils sont arrivés lais- 
sent encore quelque place au douter J'ai fait de mon côté 
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de nombreuses expériences pour me former une opinion 
personnelle. Lorsque la dose du sel de strychnine, ingérée 
par un mammifère ou injectée dans son tissu cellulaire, 
dépasse très notablement la dose strictement mortelle, la 
chloralisation n'empêche pas Tanimal de mourir. Seule- 
ment, la mort n'est pas produite par les convulsions des 
muscles de la vie animale ou par leurs conséquences, 
puisque l'on peut, dans ces cas-là, à l'aide du chloral 
hydraté, supprimer absolument toute la période convul- 
sive; elle a lieu soit pendant le sommeil chloralique, soit 
quelques heures après le réveil, et elle a pour cause, 
dans ce dernier cas, les modifications que la strychnine 
a déterminées directememt dans la substance grise des 
centres nerveux. 

Mais l'expérimentation démontre que, lorsque la dose 
de strychnine absorbée par un mammifère ne dépasse que 
d'une quantité relativem.ent faible la dose strictement 
mortelle, la mort peut être réellement empêchée par la 
chloralisation. Je n'ai pas obtenu, dès mes premiers 
essais, des résultats décisifs. J'avais vu, dans un bon 
nombre de cas, des chiens, chez lesquels on avait fait 
une injection hypodermique de 5 à 6 milligrammes de 
chlorhydrate ou de sulfate de strychnine, mourir après 
une chloralisation qui avait supprimé complètement la 
période de convulsions. Puis d'autres faits étaient venus 
jeter aussi des doutes dans mon esprit. J'injectais dans 
le tissu cellulaire d'un chien une dose que de nom- 
breuses expériences antérieures m'avaient fait consi- 
dérer comme mortelle, par exemple 6 miUigrammes de 
chlorhydrate de strychnine : l'animal était ensuite chlo- 
ralisé par injections intra-veiiieuses ; il survivait. Deux 
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OU trois jours après, je pratiquais sur ce môme animal 
une injection hypodermique de 5 milligrammes de sel 
de strychnine; on ne le chloralisait pas : il était pris, 
au bout de quelques minutes, de convulsions violentes 
(moins durables cependant que dans les cas ordinaires) ; 
mais il ne mourait pas. Quelques jours plus tard, sur le 
même chien, j'injectais 8 milligrammes de chlorhydrate 
de strychnine, c'est-à-dire à peu près le double de la dose 
strictement mortelle ; puis l'animal était chloralisé tout 
aussitôt par injections intra-veineuses. La mort n'avait 
pas heu. Je laissais écouler encore trois ou quatre jours, 
puis, sans chloraliser le chien, j'injectais dans son tissu 
cellulaire la même dose (8 milligrammes) de chlorydrate 
de strychnine : à ma grande surprise, l'animal, après 
une période de convulsions assez violentes , revenait à 
l'état normal. Etait-ce là un premier effet d'accoutu- 
mance? Je crois maintenant qu'il est impossible d'inter- 
préter ce fait d'une autre manière. 

Depuis ces premiers essais, j'ai observé des faits pé- 
remptoires. Je ne vous citerai qu'une seule de mes ex- 
périences récentes ; elle me paraît prouver de la façon la 
plus nette que la chloralisation peut empêcher la mort, 
dans certaines conditions d'injection hypodermique de 
doses de strychnine; non-seulement, comme nous le 
savons bien, la mort immédiate, c'est-à-dire la mort 
produite par les convulsions tétanicjues; mais même 
la mort consécutive, celle qui est due à l'action de la 
strychnine sur les différents viscères et particulièrement 
sur la substance grise des centres nerveux. 
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Exp. 1. — 8 octobre, — Chien d'arrêt, mâtiné. Poids : \Q kilo- 
grammes. 

On injecte dans la veine fémorale droite, vers le cœur, avec une 
grande lenteur, trois grammes d'hydrate de chloral en solution dans 
quinze grammes d'eau distillée. Cette dose de chloral hydraté dé- 
termine un sommeil profond. 

On injecte alors, sous la peau du pli de l'aine gauche, sept milli- 
grammes de chlorhydrate de strychnine en solution dans une faible 
quantité d'eau distillée. L'animal est détaché et enveloppé dans une 
couverture pour empêcher, autant que possible, le refroidissement 
auquel donne lieu la chloralisation. 

A 2 h. 13 m., c'est-à-dire vingt minutes après Tinjection du sel de 
strychnine, on voit survenir des secousses tétaniques spontanées eL 
violentes. On injecte gr. 75 d'hydrate de chloral dans la veine 
fémorale ; la résolution musculaire devient de nouveau complète. 

3 h. 15 m. — Secousses tétaniques spontanées. L'injection de 
gr. 25 de chloral suffit pour ramener la résolution musculaire. 

2 h. 45 m. — Quelques secousses convulsives, qui cessent après 
l'injection de gr. 50 de chloral. 

4 h. 37 m. — Mêmes symptômes ; injection de gr. 50 de chloral : 
même effet. 

5 h. 25 m. — Secousses convulsives; injection de gr. 50 ùe 
chloral; résolution musculaire complète. 

6 h. — Secousses convulsives avec raideur et extension spasmo- 
dique des membres. Résolution musculaire après qu'on a injecté un 
gramme de chloral hydraté. 

6 h. 15 m. — Mêmes symptômes, même traitement; même résultat. 
La respiration se fait bien ; la peau de l'animal est chaude ; on a soin 
de le maintenir bien enveloppé dans sa couverture. 

7 h. 15 m. — Quelques petites secousses convulsives. L'animal est 
en partie réveillé. On fait encore une injection d'un gramme de 
chloral hydraté dans la veine fémorale. Résolution musculaire com- 
plète. 

octobre, — 10 heures du matin. L'animal est très bien portant: it 
est alerte ; il vient de manger avec avidité. 

2 h. 25 m. — Injection de sept milligrammes de chlorhydrate de 
strychnine sous la peau de l'aine. 

2 h. 35 m. — Convulsions tétaniques qui cessent presque aussitôt, 
parce qu'on a commencé à injecter du chloral hydraté dans la veine 
fémorale gauche, dès l'apparition des premiers symptômes de 
strychnisme. Deux grammes de chloral ont suffi pour déterminer le 
sommeil et la résolution musculaire. 

4 h; 5 m, — Nouvelles convulsions avec raideur des membres i 
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elles cessent après une injection d'un gramme de chloral hydraté 
dans la veine. 

4 h. 50 m. — - Mômes symptômes convulsifs, qui disparaissent sous 
l'influence d'une injection intra-veineuse d'un gramme de chloral 
hydraté. 

5 h. 33. — Mêmes phénomènes, un peu moins intenses. Résolu- 
tion musculaire après injection intra-veineuse de gr. 50 de chloral. 

6 h. 5 m. ■— Mêmes symptômes; même traitement; même résultat. 
6 h. i5 m. — L'animal est chaud; il respire bien. Pour prévenir les 

secousses qui pourraient survenir, on fait avaler à l'animal un 
gramme de chloral en solution dans cent grammes d'eau. On quitte 
le laboratoire après avoir bien enveloppé l'animal dans sa couver- 
ture. 

40 octobre. — L'animal est extrêmement faible ; il reste couché et 
refuse de manger ou de boire. Vers le soir, il prend un peu de lait. 
Pas le moindre symptôme de strychnismé. 

\ { octobre, — L'animal est toujours faible ; il ne se lève pas de 
lui-même. 11 mange un peu dans l'après-midi. 

i2 octobre. — Le chien se lève spontanément; il est caressant; il 
mange bien. Il ne parait souffrir que des plaies faites aux cuisses 
pour la chloralisation par injections intra-veineuses. 

i3 octobre. —L'animal mange très bien; il marche difficilement, à 
cause des plaies des cuisses. 

A 1 h. 45 m., injection de sept milligrammes de chlorhydrate de 
strychnine sous la peau du flanc droit. 

i h. 55 m. — Attaque violente de strychnismé convulsif avec raideur 
des membres, du cou, etc., et avec arrêt de la respiration. Cette 
attaque est suivie de secousses convulsives qui vont en s'affaiblis- 
saut; il n'y a plus de mouvements respiratoires apparents. 

A 2 h., détente générale des muscles; l'animal est mort. 



Le chien soumis à cette expérience a supporté à deux 
reprises, grâce à la chloralisation par injections intra-vei- 
neuses, une dose de 7 milligrammes de chlorhydrate de 
strychnine, absorbée par le tissu cellulaire sous-cutané. 
Or, quatre jours après la seconde tentative d'intoxica- 
tion strychnique, l'animal étant revenu à peu près à 
l'état normal, la même dose de chlorhydrate de stry- 
chnine, injectée dans le tissu cellulaire sous-cutané^ a 
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produit la mort dès les premières crises convulsives. Le 
chloral avait donc bien, lors des premières injections de 
chlorhydrate de strychnine, empêché Tanimal de mourir. 
Je répète que, si la dose du sel de strychnine avait été 
plus forte, si Ton avait fait absorber, par exemple, la pre- 
mière fois 9 à 10 miUigrammes de ce sel par injection 
hypodermique, le chien eût succombé malgré les injec- 
tions intra-veineuses de chloral hydraté, soit pendant le^ 
sommeil chloralique lui-même , soit quelques heures 
après le réveil. Mais il n'en est pas moins vrai que, dans 
certaines conditions de doses de strychnine, le chloral 
peut rendre les plus grands services. 

Malheureusement, la nécessité où Ton se trouverait, 
en présence d'un cas d'intoxication strychnique chez 
l'homme, d'obtenir en quelques instants un profond 
sommeil chloralique, obligerait à recourir aux injections 
intra-veineuses de chloral, et l'on sait que ces injections 
peuvent faire courir par elles-mêmes un danger sérieux. 
On le sait par les expériences faites sur les animaux. 
D'autre part, on a observé à Paris, à la suite de la chlo- 
ralisation pratiquée sur l'homme par injections intra-vei- 
neuses, de graves accidents que l'on a attribués, non 
sans raison, à ces injections : il y a même eu un cas 
de mort, observé en Belgique par MM. DenefiFe et Van 
Netter, et qui a eu évidemment pour cause la chlorali- 
sation ainsi faite chez un sujet atteint de cataracte. On 
avait voulu déterminer une résolution musculaire et une 
anesthésie complètes préalables, pour faciliter l'opération. 
6 grammes de chloral hydraté avaient été injectés peu à 
peu, lentement, par la veine médiane basilique gauche, 
en cinq minutes et quarante-cinq secondes. On com- 
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mença * l'opération trois minutes et demie après Tin- 
jection. L'œil droit fut opéré le premier. Une minute 
après lé début de l'opération, au moment où l'on allait 
opérer l'œil gauche, on constata un arrêt de la respira- 
tion et de la circulation. Tous les moyens employés pour 
ranimer les mouvements du cœur et de la respiration fu- 
rent inutiles ; la mort était réelle * . 

Toutefois, malgré les dangers inhérents à la chlorali- 
sation par injections intra-veineuses, on serait autorisé , 
je crois, à employer cette médication chez l'homme, dans 
un cas où l'on saurait pertinemment qu'une dose mor- 
telle de strychnine a été absorbée, car ce serait à peu 
près la seule ressource sur laquelle on pourrait sérieuse- 
ment compter. Peut-être, pourtant, pourrait-on essayer les 
inhalations de chloroforme ou d'éther sulfurique; mais, 
comme je vous l'ai dit, la difficulté d'entretenir ainsi 
l'anesthésie pendant un temps assez long pour que toute 
crainte d'asphyxie par spasmes tétaniques de l'appareil 
respiratoire soit dissipée, rend ce moyen bien incertain. 

On a conseillé aussi l'emploi de bromure de potassium ; 
on a même allégué des cas où cette médication avait paru 
efficace ^ En réalité, le bromure de potassium ne peut 
rendre aucun service dans les cas où une dose mortelle 
de strychnine a été ingérée. Il faudrait faire absorber une 
quantité de bromure suffisante pour réduire la réflectivité 
de la moelle et du bulbe rachidien à son minimum. Or, 

1. Peu de temps après que Ton a constaté ce fait si malheureux, un 
autre cas de mort, dû aux injections intra-veineuses de chloral, a été 
observé à Bordeaux. 

2. On peut citer, par exemple, un cas intéressant d'empoisonnement 
par la strychnine, dans lequel le docteur Gillepsie a fait usage de bro- 
mure de potassium à haute dose (voir l'analyse de ce fait dans \U7iion 
médicale, 18 mars 1871). 
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le temps manquerait pour obtenir un pareil résultat par 
ingestion intra-stomacale de bromure de potassium, et, 
d'autre part, si on l'obtenait, le danger qu'on ferait ainsi 
courir au patient serait presque aussi grand que celui de 
l'intoxication strychnique elle-même. 

On a parlé encore de l'opium comme d'un moyen utile 
dans les cas d'empoisonnement par la strychnine. Je doute 
fort que ce médicament, malgré sa puissance d'action, 
puisse avoir une réelle efficacité dans les cas où de fortes 
doses de strychnine ont été absorbées. 

On a préconisé l'extrait de fèves de Galabar et Tésé- 
rine pour le traitement de l'intoxication strychnique. 
Malgré les succès attribués à cette médication, par M. Wat- 
son, par M. Keyworth et par d'autres médecins, j'ose dire 
que l'on ne devrait pas trop compter sur l'efficacité de la 
fève de Galabar dans les cas d'empoisonnement par de 
fortes doses de strychnine. 

On a enfin essayé l'iode, le chlore, l'atropine, la co- 
nicine, etc., dans l'empoisonnement par la strychnine; 
mais les résultats n'ont pas été bien satisfaisants. 

En somme, dans les cas d'intoxication par de fortes 
doses, sûrement mortelles, de strychnine, je répète que 
les seuls moyens dans lesquels on puisse avoir quelque 
confiance sont : les inhalations de substances anesthési- 
ques, telles que le chloroforme, l'éther sulfurique, etc., 
et lechloral, en injections intra-veineuses. 

Avant de terminer cette leçon, je veux vous dire quel- 
ques mots d'une expérience que nous avons faite récem- 
ment et dont le résultat, bien que prévu, offre cependant 
un certain intérêt, parce que d'autres expérimentateurs 
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n'ont pas pu l'obtenir dans des recherches du même genre. 
Lorsqu'on introduit de la strychnine ou un sel de cet al- 
caloïde dans le tissu cellulaire sous-cutané ou dans l'es- 
tomac d'un animal, il est évident que l'action caractéris- 
tique de la strychnine sur les centres nerveux ne peut 
s'exercer qu'à la condition que la substance toxique soit 
transportée par la circulation jusqu'à ces centres. Le 
sang, pendant la période d'intoxication, contient donc de 
la strychnine; mais, quelle que soit la quantité de cette 
substance toxique injectée sous la peau ou ingérée dans 
la cavité stomacale, le sang n'en contient, pendant toute 
cette période, qu'une quantité infinitésimale. Si l'on re- 
cueille tout le sang d'un chien qui vient de mourir à la 
suite d'une crise convulsive de strychnisme; si l'on fait 
subir à ce sangles traitements chimiques nécessaires pour 
recueillir et concentrer toute la quantité der l'alcaloïde 
toxique qu'il renferme, on en retire à peine assez pour dé- 
terminer des accidents convulsifs, en injectant sous la 
peau d'une grenouille toute la substance présumée active 
qu'on a ainsi obtenue. Je sais bien que M. Jolyet, opérant 
sur une grenouille empoisonnée par de la strychnine, et 
recueillant à l'aide d'une seringue de Pravaz une partie 
de son sang, a pu faire naître des accidents convulsifs 
chez une autre grenouille, par l'injection de ce sang dans 
l'appareil circulatoire de ce dernier animal. Bien que ces 
accidents aient été faibles, il est clair que le sang de la 
grenouille empoisonnée contenait une dose de strychnine 
pouvant produire des phénomènes d'intoxication sur un 
autre animal de même espèce *. Mais il faut dire que, 

i. La dose de 3ti*ycliui]ie siiffisuute pour déiermiuei* des accidents cou- 
valslfs chez les grenouilles est extrêmement faible. Nous avons confirmé 
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chez la grenouille, il peut se faire sans doute, dans le 
sang, une accumulation relativement plus grande des 
substances toxiques que dans le sang des mammifères, 
parce que l'élimination par les émonctoires de l'économie 
se produit vraisemblablement avec moins d'activité chez 
les batraciens. Chez les mammifères, le résultat est bien, 
tel que je viens de le dire. Il ne viendra certes à lit 
pensée de personne de tirer de cette expérience la con- 
clusion que la strychnine absorbée dans le tissu cellulaire 
sous-cutané, ou par la membrane muqueuse stomacale, 
ne pénètre pas dans le sang, et que ce n'est pas ce liquide 
qui entraîne le poison dans toutes les parties du corps. 
Une pareille idée s'évanouirait d'ailleurs aussitôt en pré- 
sence du résultat expérimental dont je veux vous parler. 
Il s'agit de l'intoxication d'un chien dont on a mis l'appa- 
reil circulatoire en communication avec les vaisseaux d'un 
autre chien, dans le tissu cellulaire duquel une injection 
de chlorhydrate de strychnine a été pratiquée. 

Exp. II. — Deux chiens de même taille et de même poids 
(13 kil. 500 gr.) sont attachés sur une même table, la tête de Tun 
aussi près que possible de celle de l'autre. 

Sur Tun des chiens, que nous désignerons par le m i, on a tout 
préparé pour la respiration artificielle. 

On a disposé d'avance un conduit en caoutchouc, long de 
m. 10, d'un diamètre intérieur de quatre millimètres environ, à 
chaque extrémité duquel on a fixé un petit tube de verre offrant 



sur ce point les douuées élablies déjà par d'autres expérimeutateurs. Nous 
avons vU, pendant l'été, l'injection hypodermique de 1/40 de miUigrammc 
de chlorhydrate de strychnine produire des convulsions chez des gre- 
nouilles vertes de moyenne taille; quelquefois même, Tintoxication, dans 
ces conditions, a été assez forte pour amener une résolution musculaire 
générale, après une période convulsive assez courte. M. Brown-Séquard 
a vu des convulsions chez des grenouilles qui n'avaient absorbé qu'un 
dix-millième de grain de strychnine (environ la 200* partie d'un milli- 
gramme). 
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nue petite gorge à chacuu de ses bouts. L'eusembie du conduit (tube 
en caoutchouc et tubes eu verre) a une longueur de m. 46. 

Le bout libre d un des tubes est fixé dans la carotide gauche du 
chien n» 1; il est dirigé vers le cœur. Le bout libre de l'autre tube 
en verre, en rapport avec l'autre extrémité du conduit en caoutchouc, 
est fixé dans la veine jugulaire droite du chien n*» 2 ; il est dirigé 
aussi vers le cœur. Une serre-fine est placée sur chacun de ces 
vaisseaux, entre le cœur et le tube en verre. 

Un second conduit en caoutchouc, pourvu de deux tubes en 
verre comme le premier, et long de m. 23, sert à mettre en commu- 
nication Tartère fémorale droite du chien n» 2 avec la veine fémo- 
rale gauche du chien u» 1, un des tubes de verre étant fixé dans 
l'artère et dirigé vers le cœur, tandis que l'autre est ûxé dans la 
veine du chien n» 1 et dirigé pareillement vers le cœur. On place 
aussi des serres-fines sur les deux vaisseaux, entre le point où 
s'arrête le tube de verre et la racine du membre. 

A 3 h. 30 m., on injecte, sous la peau du pli de l'aine droite du 
chien u® \ , six milligrammes de chlorhydrate de strychine en solu- 
lion dans une faible quantité d'eau distillée. 

3 h. 3i m. — Le chien no 1 a des secousses convulsives, quand on 
frappe sur la table sur laquelle sont fixés les deux animaux. Le 
chien n» 2 reste immobile au même moment. 

On enlève les serres-fines posées sur les vaisseaux. La circulation 
s'établit immédiatement à travers les conduits de caoutchouc, 
comme on le reconnaît en examinant les tubes de verre qui termi- 
nent les deux bouts de chacun des conduits. 

3 h. 40 m. — Secousses convulsives, accompagnées d'un peu de 
raideur des membres, chez le chien n» 1 ; ces secousses n'ont lieu 
que lorsqu'elles sont provoquées soit par un coup frappé sur la 
table, soit par une excitation directe quelconque du corps de 
l'animal. Rien de semblable chez le chien no 2. A ce mènent, le 
sang de l'artère carotide du chien no 1 est devenu noirâtre (de rouge 
vif qu'il était auparavant). Quelques instants plus tard, accès spon- 
tané de strychnisme, convulsif, avec raideur des membres, chez le 
chien bp 1. Cet accès est suivi de plusieurs secousses convulsives* On 
commence à pratiquer la respiration artificielle. 

3 h. 45 m. — Accès convulsif violent, provoqué par un choc sur 
la table, chez le chien n<» 1. Le sang artériel devient noir. Il se pro- 
duit, en môme temps, des secousses convulsives avec raideur peu 
durable des membres, chez le chien up 2 (c'est-à-dire chez celui qui 
n'a pas subi l'injection hypodermique de strychnine). Quand l'accès 
est passée on voit le sang redevenir rouge dans le tube de verre fixé 
dans la carotide du chien n^ ii 
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3 h. 48 m. — Des secousses convulsives avec raideur tétanique 
des membres surviennent spontanément chez le chien n^ 2. 

3 h. 53 m. — Convulsion tétanique chez le chien n« 4 ; arrêt 
momentané du cœur, de la respiration; sang très noir. Le cœur 
recommence à battre, mais très lentement. Le sang passe mal, len- 
tement, dans le tube de verre fixé dans la veine jugulaire du chien 
n® 2. On comprime de temps en temps le tube en caoutchouc pour 
chasser le sang de la carotide du chien n** i dans la veine jugulaire, 
du chien n* 2. Peu à peu, les mouvements du cœur du chien n* i de- 
viennent plus énergiques, plus fréquents, et Ton voit du sang rongPi 
passer de la carotide du chien n* i dans la veine jugulaire du 
chien n^ 2. 

4 h. 5 m. — Circulation interrompue dans le tube de verre fixé 
dans la veine jugulaire du chien n* 2 et dans le tube de verre fixé 
dans la veine crurale du chien n^ i. 

On enlève les conduits en caoutchouc avec les tubes de verre qui 
les terminent, et Ton place des serres-fines sur chaque bout central 
des quatre vaisseaux utilisés pour Texpérience. 

4 h. 25 m. — Il n*y a pas eu de mouvements convulsifs spontanés 
chez l'un ou Tautre des deux chiens depuis vingt-cinq minutes. On 
frappe sur la table ; on provoque ainsi des secousses convulsives peu 
intenses chez les deux chiens. 

Les conduits nettoyés sont remis en place, comme au commence- 
ment de l'expérience. Le chien n" \ parait revenu de la strychnisa- 
tion, du moins en grande partie. 

4 h. 34 m. — Ou injecte de nouveau six milligrammes de chlor- 
hydrate de strychnine dans le tissu cellulaire sous-cutané du 
chien n* I. On enlève les serres-fines posées sur les vaisseaux, de 
façon à rétablir la commmunication circulatoire entre les deux 
chiens. 

4 h. 45 m. — Violent accès spontané de strychnisme convulsif 
chez le chien n^ i. On recommence à pratiquer la respiration arti- 
ficielle chez cet animal. 

4 h. 55 m. — Attaque spontanée de strychnisme convulsif chez le 
chien n« 2. Cette attaque est forte, et la circulation se rétablit avec 
peine. 

5 h. 5 m. — Seconde attaque spontanée et très violente de con- 
vulsions tétaniques chez le chien n** 2. Mort à la suite de cette 
attaque, malgré les tentatives de respiration artificielle, faites à 
Taide de compressions méthodiques du thorax. 

5 h. H m. — Le chien m 4 n'a pas eu de nouvelle attaque com- 
plète avec raideur des membres. Petites convulsions, fréquentes, 
avec arrêt passager de la respiration et des battements du cœur. On 
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continue sans iuterruplioii la respiration artilicieiie. Les Jiattemenls 
de cœur s'affaiblissent progressivement. La mort ne tarde pas à avoir 
lieu, sans avoir été précédée immédiatement par des secousses 
convulsives. 

Examen nécroscopiquc, — On a trouvé chez" les deux chiens une 
assez forte congestion du péricarde viscéral. Il y a des ecchymoses 
sous-endocardiques dans le ventricule gauche; elles sont plus pro- 
noncées chez le chien n" 1 cjue chez le chien n® 2. Les oreillettes 
offrent une couleur lie de vin, mémo dans l'épaisseur de leurs parois. 

Foie, — Congestionné chez les deux chiens. 

Pancréas, — Très congestionné chez les deux chiens. 

Intestin, — Ecchymose sous-nuiqueuse, longue de deux centi- 
mètres, dans le bout inférieur de l'intestin grêle du chien n" I . 

Reins, — Congestionnés chez les deux chiens. 

Elite, — Petite chez les deux animaux. Noyau de congestion, d'un 
volume de deux centimètres cubes environ, chez le chien no 2. 

Poumons, — Congestion très étendue dans un des lobes d'un des 
poumons du chien n« 2. 

Sang. — Beaucoup plus noir chez le chien n° 2 que chez le chien 
n» \. 

Dans cette expérience, on cavait mis en communication 
Tappareil circulatoire de deux' chiens, de telle sorte que 
le sang de Tun de ces animaux devait traverser les vais- 
seaux et le cœur de l'autre animal, pendant que le sang 
de celui-ci traversait les vaisseaux et le cœur de celui-là. 
A deux reprises, on a injecté 6 milligrammes de chlorhy- 
drate de strychnine dans le tissu cellulaire sous-cutané 
du même chien. Chaque fois, on a vu des secousses con- 
vulsives se produire non seulement chez ce chien, mais 
encore chez l'autre, qui n'avait pas reçu d'injection de la 
substance toxique. Et même, c'est ce dernier chien qui, 
à la suite de la seconde injection faite sur le chien direc- 
tement empoisonné, est mort le premier, asphyxié par 
un violent accès convulsif. La strychnine, quel que soit 
le lieu où elle est absorbée, est donc entraînée par le sang, 
et, bien qu'elle soit en quantité infinitésimale dans ce 

37 
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liquide, elle va peu à peu modifier la substance grise des 
centres nerveux cérébro-spinaux. Lorsque la modification 
atteint un certain degré, l'imminence convulsive existe, 
et les spasmes tétaniques, provoqués soit par des excita- 
tions venues de l'extérieur soit par des incitations venues 
de l'intérieur même du corps, ne tardent pas à se mani^ 
fester. 
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Action de la strychnine sur Thomme, à dose thérapeutique dans les cas 
de paralysie (hémiplégie, paralysie, etc.) : — celte action, dans certaines 
conditions, porte d'abord sur les parties des centres nerveux en rapport 
avec les membres paralysés. — Valeur thérapeutique de l'emploi de la 
strychnine dans les cas de paralysie d'origine centrale, et dans ceux 
d*origine extra-centrale; dans les cas d'affections paralytiques de l'ap- 
pareil visuel; dans la chorée; dans la paralysie agitante. — Influence 
de la strychnine sur l'affaiblissement des sphincters. — Influence sur 
l'asthme. — Influence sur l'atonie stomacale, sur la paralysie intestinale, 
sur la paralysie vésicale. — Influence sur l'anémie. ' 

Action de la strychnine sur les invertébrés. 

De la Brucine. — Action physiologique de ce poison. — C'est la bruciue 
qui forme le principal agent toxique dans le hoàng-nàn. 

Du m'boundou. — Expériences sur des grenouilles. — Le m'boundou semble 
agir plus énergiquement sur le bulbe rachidien que sur la moelle épi- 
niére. — Cependant, le seul agent convulsivant contenu dans ce poison 
serait la strychnine. ' 

De la pia^otoxine, — Effets convulsivants de ce poison. — Action sur les gre- 
nouilles, — Action sur les mammifères. — La picroloxine paraît agir, 
d'une façon tout à fait prédominante, parfois exclusive, sur le bulbe 
rachidien. — Essais thérapeutiques. — Venin de la salamandre terrestre. 



Les études faites sur le mécanisme de Taction physio- 
logique de la strychnine devaient naturellement conduire 
à essayer Temploi de cette substance dans le traitement 
des maladies du système nerveux. G*est d*abord dans des 
cas de paralysies que Ton a institué des essais de ce genre i 
On avait pensé que^ chez des malades atteints d'hémi- 
plégie ou de paraplégie^ la strychnine pourrait peut-être^ 



o80 DOUZIÈME LEÇON 

eu produisant une exaltation des propriétés de la substance 
grise des centres nerveux, favoriser le retour du mouve- 
ment dans les parties paralysées. 

Dans le cours des essais thérapeutiques faits au moyen 
de la noix vomique ou de la strychnine, on constata une 
particularité intéressante et sur laquelle j'appelle vôtres 
attention. En prescrivant ces substances à doses progres- 
sivement croissantes, on arrivait, au bout d'un certain 
nombre de jours, à déterminer l'apparition de raideurs 
spasmodiques, premières manifestations de l'action eoii- 
vulsivante de la strychnine. Or, chez les hémiplégiques, 
c'était seulement dans les membres du côté paralysé que 
se montraient tout d'abord ces raideurs. Cette remarque 
a été faite, je crois, pour la première fois, par le profes- 
seur Fouquier, et, depuis lors, on a eu souvent l'occasion 
d'en vérifier l'exactitude. Il en est, du reste, de même, 
chez les paraplégiques soumis à cette médication : les 
membres inférieurs offrent seuls des spasmes convulsifs, 
lorsqu'on a atteint une certaine dose, en augmentant 
chaque jour la quantité prescrite d'une préparation de 
noix vomique ou d'un sel de strychnine. 

Cette particularité a pu être facilement expliquée à 
l'aide des données que nous fournit la physiologie des 
centres nerveux. Voyons en premier Ueu ce qui concerne 
l'influence de la strychnine dans le cas de paraplégie. 11 
convient d'établir avant tout que le phénomène dont je 
viens de vous parler ne s'observe pas indistinctement dans 
tous les cas de paraplégie. Il ne se produit que lorsqu'il 
y a persistance de mouvements réflexes dans les membres 
paralysés et surtout dans les cas où ces mouvements sont 
exagérés. La strychnine ne provoque pas de raideurs 
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spasmodiques de ces membres, lorsque toute action réflexe 
V est abolie. 

Quand les mouvements réflexes se produisent avec 
une certaine force dans les membres inférieurs d'un ma- 
lade atteint de paraplégie, il est clair que la cause de la 
paralysie siège au-dessus du renflement dorso-lombaire 
de la moelle épinière, et que la substance grise de ce ren- 
flement, restée intacte et ayant conservé ses aptitudes 
fonctionnelles, n'est plus en pleine communication avec 
les parties supérieures des centres neneux. Or, dans de 
telles conditions, l'excitabilité réflexe de cette substance 
grise subit une exaltation plus ou moins prononcée. Il se 
produit là le même phénomène que celui qui se mani- 
feste chez un animal dont la moelle épinière a, été sec- 
tionnée vers le miheu ou la partie postérieure de la région 
dorsale. Cette lésion a pour conséquence, ainsi que vous 
le savez, une exaltation de la réflectivité de la région lom- 
baire de la moelle, et les mouvements réflexes sont pro- 
voqués bien plus facilement et avec plus d'intensité dans 
les membres postérieurs que chez un animal non opéré ^ . 

Si l'on prescrit une certaine dose d'extrait de voix vo- 
mique ou d'un sel de strychnine à un malade atteint de 
paraplégie dans les conditions que je viens d'indiquer, la 



1. Celle exalta lion de la réfleclivité dans le renflement crural de la 
moeUe épinière, après section transversale de ce centre nerveux à une 
distance plus ou moins fçrande au-dessus de ce renflement, ne peut pas 
•^tpe attribuée à la dilatation paralytique des vaisseaux et à la conjçes- 
lion concomitante qui se produisent à un certain degré dans les parties 
inférieures de la moelle, après cette opération. Outre les raisonnements 
que ron pourrait opposer h cette hypothèse, il y a un argument expéri- 
mental qui lui Ole toute consistance : c'est que cette exaltation se produit 
chez la grenouille, même après la section transversale complète du corps 
tout entier, un peu en arrière du niveau de Torigine des nerfs brachiaux, 
c'est-à-dire après cessation bnisque de toute circulation dans le tronçon 
postérieur du corps^ 
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substance convulsivante sera mise par la circulatioD en 
rapport avec les éléments de la substance grise de ia_ 
moelle épinière, aussi bien au-dessous du point sur lequel4 
agit directement la cause de la paraplégie qu'au-dessu 
de ce point. Mais comme, chez ce malade, la substanc 
grise de la moelle, ainsi que nous venons de le rappeler^, 
est plus excitable dans la région dorso-lombaire que daii $ 
les parties dorsales supérieures et dans la partie cervicalf?, 
on conçoit que l'éréthisme strychnique sera plus facile- 
ment déterminé dans la première région que dans les 
autres. En augmentant progressivement la dose prescrite 
de la substance toxique^ il arrivera donc un jour où des 
accidents convulsifs plus ou moins marqués se déclareront 
dans les membres inférieurs, alors qu'aucune manifesta- 
tion de ce genre n'aura lieu dans les parties supérieures 
du corps. S'il s'agissait d'un cas d'hémiparaplégie, et si 
l'un des membres inférieurs offrait des mouvements ré- 
flexes exagérés, ce serait dans ce membre que se mon- 
treraient les premières raideurs convulsives. 

On peut réaliser expérimentalement sur des animaux 
les conditions dans lesquelles ces phénomènes s'observent 
chez l'homme. Pour cela, il suffit, sur une grenouille, de 
couper transversalement la moelle épinière un peu en ar- 
rière du niveau de l'origine des nerfs des bras, ou bien de 
n'en couper qu'une moitié latérale à ce même niveau. 
Qu'on injecte alors une faible quantité d'une solution d'un 
sel de strychnine sous la peau d'un des avant-bras, on 
verra, au bout de trois ou quatre minutes, des convulsions 
éclater d'abord soit dans les deux membres postérieurs, 
si la moelle est coupée transversalement, soit dans le 
membre postérieur du côté de l'hémisection transversale; 
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les autres membres n'offriront des spasmes convulsifs 
que quelques instants plus tard. 

J'ai fait aussi des expériences du même genre sur des 

chiliens. La moelle épinière était coupée transversalement 

^n avant de la partie moyenne de la région dorsale; puis, 

Quelques heures après cette opération, ou le lendemain, 

On injectait sous la peau d'une des régions axillaires 

3 ou 4 milligrammes de chlorhydrate de strychnine en 

solution aqueuse. Les résultats n'ont pas été très nets; 

j'ai vu bien clairement, dans quelques cas, les convulsions 

se produire en môme temps dans les membres postérieurs 

et dans les membres antérieurs ; mais je n'ai point vu les 

spasmes convulsifs se déclarer d'abord dans les membres 

postérieurs. Il est vrai que, chez ces chiens opérés, les 

membres postérieurs n'offraient pas une exagération bien 

reconnaissable des mouvements réflexes. 

Des expériences analogues avaient été faites par 
MM. S. Mayer et Schiff : ils avaient constaté que, dans ces 
conditions, les convulsions se montraient d'abord dans les 
membres antérieurs, et ils avaient conclu que la strychnine 
agit sur la moelle allongée avant de modifier l'excitabilité 
delà moelle épinière. M. Freusberg, qui cite ces auteurs, 
a reconnu que les faits se passent comme ils le disent, 
lorsque la strychnine est administrée peu de temps après 
la section de la moelle épinière ; il en est tout autrement 
si, après avoir fait sur un chien une section transversale 
de la moelle au niveau de la partie postérieure de la région 
dorsale, on laisse s'écouler un temps suffisant pour que 
le segment lombaire de ce centre nerveux revienne à l'état 
normal : les convulsions se produisent simultanément dans 
les quatre membres. Une particularité intéressante et assez 
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difûcile h expliquer, c'est que les spasmes convulsifs appa- 
raîtraient d'abord dans les membres postérieurs, si Von 
a coupé un des nerfs sciatiques après avoir sçctionné la 
moelle épinière [Revue des sùiences méd.^ t. VII, 467i, 
Il convient toutefois de rappeler ici que la section d'un 
nerf sciatique, pratiquée chez un animal sain, détermine 
un certain degré d'augmentation de réflectivité dans le 
segment crural de la moelle. Je ne doute pas d'ailleurs 
que, dans des conditions bien normales d'expérimenta- 
tion, l'absorption de la strychnine ne produise, chez un 
chien dont la moelle est coupée depuis un certain nombre 
d'heures dans la région dorsale, les mêmes résultats que 
chez la grenouille, c'est-à-dire l'apparition des convul- 
sions dans les membres postérieurs avant qu'elles ne se 
montrent dans les membres antérieurs. 

C'est par une explication toute semblable à celle que 
nous avons donnée à propos de la paraplégie qu'on peut 
se rendre compte de ce qu'on observe chez les hémiplé- 
giques soumis à la médication strychnique. Chez ces ma- 
lades, la moitié latérale de la moelle épinière du côté 
opposé au siège de la lésion encéphahque présente un 
certain degré d'exaltation de son excitabihté réflexe K La 
strychnine agira donc plus rapidement sur cette nçioitié de 



1. Cette exagération ne se montre pas d'ordinaire dans les premiers 
moments qui suivent Tattaque d'apoplexie. 11 y a alors, au contraire, une 
dépression considérable de la réflectivité méduUaire et il est impossible 
pendant les premières heures, parfois pendant quelques jours, de provo- 
quer des mouvements réflexes bien manifestes par le pincement de la 
peau des membres ou, poiu* les membres inférieurs, par le chatouiUement 
de la plante des pieds. Cette stupeur médullaire est plus ou moins mar- 
quée, plus ou moins durable, suivant les cas. C'est seulement lorsqu'elle 
s'est dissipée, que l'on constate une augmentation de la réflectivité de la 
moelle, augmentation qui se traduit par la facilité avec laquelle on pro- 
voque les mouvements réflexes, par l'exagération plus ou moins nette des 
réflexes tendineux, des réflexes vaso-moteurs^ etc. 
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la moelle épinière que sur Tautre, et, par conséquent, 
sous rinfluence d'une certaine dose de strychnine ou de 
noix vomique, des raideurs convulsives pourront se mani- 
fester dans les membres du côté paralysé, tandis que les 
membres du côté opposé seront encore entièrement dans 
Vétat normal. 

La strychnine peut-elle d'ailleurs exercer une action 
thérapeutique utile dans les cas de paralysie dépendant 
d'une lésion soit de l'encéphale, soit de la moelle épi- 
nière? Évidemment, cette substance ne peut avoir aucune 
influence curative sur la lésion qui produit la paralysie 
(hémorrhagie cérébrale, ramoUissement, tumeurs du cer- 
veau, tumeurs intra-rachidiennes, myélite aiguë ou chro- 
nique, etc.) ; mais on a pu penser que, chez les malades 
auxquels on la prescrit, elle pourrait favoriser le retour 
du mouvement dans les parties paralysées. Eh bien ! je 
n'hésite pas à le dire, rien ne démontre que la strychnine 
puisse produire un effet de cette sorte, et, théoriquement 
même, il serait difficile d'imaginer comment elle pourrait 
agir dans ce sens. S'il s'agit d'un cas de paralysie due, 
par exemple, aune compression de la moelle épinière vers 
le milieu de la région dorsale de la colonne vertébrale, la 
strychnine pourra bien exalter la réflectivité du renflement 
dorso-lombaire de la moelle ; mais quel bénéfice le malade 
en tirera-t-il? Ce qu'il faudrait obtenir, c'est un rétablisse- 
ment progressif des communications physiologiques inter- 
rompues entre les parties inférieures et les parties supé- 
rieures de la moelle épinière, et il est clair que la 
strychnine n'y peut rien. Elle doit être tout aussi impuis- 
sante dans les autres cas de paraplégie et dans tous les 
cas d'hémiplégie. Tout au plus pourrait-on supposer 



586 DOUZIÈME LEÇON 

qu'elle peut relever l'influence trophique, plus ou moins 
déprimée, que Taxe bulbo-spinal exerce sur les parties 
paralysées, et retarder ou arrêter le travail de lente atro- 
phie qui s'opère dans ces parties. Mais ce serait là une 
hypothèse bien hasardée; d'autant plus que la strychnine, 
au début de son action, détermine, par voie réflexe, une 
constriction de la plupart des vaisseaux périphériques, de 
telle sorte que l'emploi de cette substance semb}e devoir 
plutôt entraver momentanément la nutrition intime des 
différents tissus (cutané, musculaire, etc.) que la favo- 
riser. Il est vrai que les vaisseaux périphériques peuvent 
se dilater ensuite, secondairement; mais ou ne saurait 
trouver là un argument valable en faveur de l'hypothèse 
en question. La dilatation vasculaire s'observe surtout 
bien nettement dans les centres nerveux des animaux 
empoisonnés par la strychnine. C'est une raison sérieuse 
pour ne pas trop insister sur l'essai thérapeutique de la 
strychnine, surtout dans les cas d'hémiplégie où l'on 
peut soupçonner que la paralysie est due à une hémor- 
rhagie cérébrale. Dans ces cas, il existe une tendance 
réelle à de nouvelles hémorrhagies encéphaliques, et l'on 
peut faire courir les plus grands dangers aux malades 
qu'on soumettrait à l'action prolongée de doses assez 
élevées de strychnine. 

En un mot, le traitement, par la strychnine, des para- 
lysies d'origine centrale, ne me semble pas de nature à 
fournir des résultats bien satisfaisants. Quant au traite- 
ment, par la môme médication, des paralysies d'origine 
périphérique, il me paraît tout à fait irrationnel. On a 
prétendu, il est vrai, qu'on avait obtenu d'heureux effets 
de l'emploi de la strychnine administrée par voie ender- 
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mique ou par la méthode hypoclermiquo, clans dos ras 
de paralysie faciale, dite rhiimatismali\ ou dans drs ras 
de paralysie soit du nerf oeulo-nioteur nMuniiiii, soit du 
nerf oculo-moteur externe. Mais que peut la stryc^luiiiie 
dans des cas de ce genre ? La paralysie fariale, dite rhu- 
matismale, est due Yraisemblablemeut à luie iMiinpi'ession 
du nerf facial dans Taqueduc de Fallope : ce nerf et les 
muscles qu'il anime subissent des altérations tout à fait 
semblables à celles que détermine la section des tn»n<'s 
nerveux, dans ces cordons et dans les muscles qu'ils 
innervent. 

La strychnine ne peut évidemment avoir aiieuiie 
influence sur ces processus morbides, car elle lu' pent 
agir, aux doses où on la prescrit, que siu* l(*s ccMitres n(*r- 
veux, et Tétat de la réflectivité de ces centres ne pi'ul 
modifier en rien le travail d'atrophie qui s'opère, après lu 
section ou l'écrasement d'un nerf, dans les fibres iW lu 
partie périphérique de ce nerf et dans les faisceaux nuis- 
culaires primitifs en relation avec ses fibres. Lorsque lu 
paralysie faciale, dite rhumatismale, tond vers lu «ut'** 
rison, il se fait une régénération des fibres nerveuses de 
la partie périphérique du nerf et des fuisceuux nniseu- 
laires primitifs correspondants. La partie périphérique du 
nerf est entrée alors en communication uvoc la purlit» 
centrale de ce même nerf et, par son interuiédiuire, uvet* 
le bulbe rachidien : le noyau d'origine du xu'vf facial 
exerce de nouveau son influence trophi^pie sin* foule 
l'étendue de ce nerf jusqu'à ses extrémités tenninuh»s. Lu 
strychnine peut-elle être utile dans cette périodi» de lu 
maladie? Peut-elle exalter Tactivité trophi^pu^ de lu sid)- 
stance grise bulbo-méduUaire, en général, et du noyau 
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d'origine du nerf facial en particulier? Peut-elle hàtei' 
ainsi la régénération de la partie périphérique du nerf 
facial, comme celle des muscles animés par ce nerf, et 
rendre la guérison plus rapide? J'ai déjà dit que l'influence 
de la strychnine sur l'activité trophique des centres ner- 
veux est tout à fait hypothétique, et, par conséquent, 
nous devons laisser les questions précédentes sans ré- 
ponses précises * . 

On a conseillé l'emploi de la strychnine pour le trai- 
tement de l'amblyopie ou même de l'amaurose. Je n'ai 
pas besoin d'ajouter qu'il ne s'agit que des cas où ces 
états morbides ne dépendent pas d'une lésion anato- 
mique évidente, telle que la névrite optique, l'atrophie 
des papilles des nerfs optiques, les hémorrhagies rétro- 
rétiniennes, la rétinite, etc. Si la cécité ou l'amblyopie 
ne dépendent ni de ces lésions ni de lésions des bande- 
lettes optiques, des corps genouillés, des tubercules qua- 
drijumeaux, etc., si, en un mot, elles ne se rattachent à 
aucune altération bien manifeste de l'une ou l'autre des 
parties du système nerveux qui concourent à la constitu- 
tion de l'appareil de la vision^ la strychnine est peut-être 
utile en stimulant l'activité des éléments anatomiques 
soit de la rétine, soit de la substance grise des centres 



1. La strychnine peut rendre des services dans certains cas de dépres- 
sion des propriétés physiologiques, et, par suite, du fonctionnement de 
la substance grise de la moelle épinière. Ainsi, par exemple, il m*a sem- 
blé que la strychnine avait hâté le retour des forces dans plusieurs cas où 
remploi du bromure de potassium à haute dose (10 grammes) avait dé- 
terminé au bout de quelques jours, par suite de l'action dépressive puis- 
sante qu'exerce ce sel sur l'activité de la substance grise de la moelle 
épinière , un affaiblissement tel que les malades non seulement ne pou- 
vaient pas se tenir debout, mais même ne pouvaient point rester assis sur 
leur lit, qu'ils avaient de l'incontinence nocturne d'urine, etc: 
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uerveux. Mais c'est encore là une pure hypothèse, en fa- 
veur de laquelle on ne peut invoquer aucune des don- 
nées que nous a fournies l'étude de l'action physiologique 
de la strychnine : c'est la clinique seule, dans l'état 
actuel de nos connaissances, qui peut nous éclairer sur 
les avantages réels que peut offrir l'emploi de la stry- 
chnine dans ces cas. 

La strychnine peut être essayée dans les cas où un 
affaibUssement plus ou moins marqué de l'accommoda- 
tion oculaire peut être attribué à une parésie du muscle 
ciliaire, car il est possible que cette parésie tienne à une 
dépression de l'activité du centre nerveux par la média- 
tion duquel se font les mouvements réflexes de ce muscle. 
Au premier abord, il semble aussi que l'essai de la 
strychnine soit légitime dans les cas de mydriase sans 
lésion manifeste des diverses parties de l'œil. Mais la 
mydriase peut avoir pour cause soit un affaiblissement 
des fonctions des fibres fournies à l'iris par le nerf oculo- 
moteur commun, soit une excitation de celles que l'iris 
reçoit du sympathique cervical. Or la strychnine, qui 
serait peut-être utile dans le premier cas, augmenterait 
au contraire probablement le mal dans le second cas; 
car la strychnine détermine un certain degré de mydriase 
du moins quand elle est absorbée, soit par la membrane 
Qiuqueuse du canal digestif, soit par le tissu cellulaire 
sous-cutané. On ne doit donc pas s'attendre à voir la 
strychnine réussir dans tous les cas de mydriase de cause 
nerveuse, si tant est qu'elle réussisse quelquefois. 

On a encore préconisé l'emploi de la noix vomique ou 
de la strychnine contre la chorée. Il y eut une époque où 
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que dans les cas où des malades soumis à de fortes doses 
do bromure de potassium sout tombés daus un état de 
prostration plus ou moins profonde. La strychnine peut 
rendre encore des services dans le cas de relâchement 
de certains sphincters, tels que le sphincter anal et le 
sphincter vésical, et dans le cas de paralysie vésicale ou 
de paralysie intestinale : elle ne sera d'ailleurs utile que 
lorsque cette faiblesse des sphincters ou cette paralysie 
des parois soit de la vessie, soit de l'intestin, sera due à 
une lésion des centres nerveux, lésion qui aura rendu 
plus ou moins impuissante l'action réflexe continue dont 
dépend le tonus de ces sphincters ou qui aura aboli les 
excitations fonctionnelles de la tunique musculaire de ces 
parois. 

M. Von Kelp a essayé les injections sous-cutanées 
de nitrate de strychnine dans le traitement de l'inconti- 
nence nocturne d'urine. Il attribue la guérisou de deux 
petites filles atteintes de cette affection a l'emploi de ce 
moyen. Peut-être peut-on concevoir quelques doutes sur 
la valeur de ces faits, lorsqu'on voit que, chez l'une des 
petites filles, la guérison n'a été obtenue qu'au bout de 
trois mois et demi, et que chez l'autre il a fallu continuer 
le traitement pendant deux ans. Bien que les injections 
aient été, de temps à autre, interrompues pendant plu- 
sieurs jours, la lenteur de l'amélioration observée ne per- 
met guère de croire qu'elles aient eu une influence favo- 
rable sur la marche naturelle de l'affection. 

Il se pourrait que la strychnine ou la noix vomique 
eût, dans certains cas d'anémie, une influence favorable 
en renforçant l'activité de la substance grise de l'isthme 



STRYCHNINE 593 

de rencéphale et de la moelle épinière, et en agissant 
ainsi , d'une façon indirecte , sur le fonctionnement des 
organes hémoplastiques. Mais c'est encore là une hypo- 
thèse dont la valeur ne peut être démontrée que par Tob- 
servation clinique. J'ai fait quelques essais dans cette 
direction, tantôt ne donnant pendant un certain temps à 
des malades anémiques ou chloro-anémiques, que de la 
strychnme ; tantôt les soumettant à un traitement mixte 
comprenant les ferrugineux, le quinquina, les bains sul- 
fureux ou l'hydrothérapie et la strychnine : jusqu'ici, 
je n'ai pas oT3tenu de résultats qui puissent faire croire 
à une réelle efficacité de la strychnine dans ces sortes de 
cas. 

La noix vomique est encore employée dans le traite- 
meut de l'asthme, et elle a paru donner de bons résultats 
lorsque les accidents de l'asthme ne sont pas liés à une 
affection du cœur. Il est possible que le médicament 
agisse, dans ce cas, en tendant à ramener au degré nor- 
mal, par mécanisme réflexe, le tonus affaibli des fibres 
musculaires bronchiques ; mais toute affirmation catégo- 
rique sur ce point serait assurément téméraire. 

■s. 

Je ne parle pas de l'emploi de la strychnine dans d'au- 
tres affections, dans certains cas de dyspepsie, par 
exemple, parce que l'efficacité de cette médication n'est 
pas absolument prouvée et que d'ailleurs, même en ad- 
mettant cette efficacité, le mode d'action de la strychnine, 
dans ces cas, ne trouverait pas facilement son explication 
dans les données de la physiologie expérimentale. Ces 
données ne pourraient fournir des éléments d'interpré- 

38 
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tatioii que pour les cas où Ton serait en droit d'attribuer 
la dyspepsie à une parésie de la tunique musculaire de 
Testomac. Or, je puis dire, après avoir prescrit Wen sou- 
vent la strychnine ou la noix vomique pour traiter cette 
variété de troubles fonctionnels de l'estomac , que ce^ 
substances ne produisent, dans ces conditions, que des 
effets assez douteux. 

S'il était prouvé que l'on peut, chez l'homme, à l'aide 
de la strychnine, déterminer un resserrement de la rate, 
comme on le fait si nettement chez le chien, et si, d'autre 
part, on était autorisé à penser qu'un tel resserremeut 
pût avoir une influence médicatrice sur certains états 
morbides dans le cours desquels la rate offre une aug- 
mentation de volume plus ou moins considérable, comme 
cela a lieu, par exemple, dans l'intoxication palustre, dans 
la fièvre typhoïde, etc., on serait autorisé à prescrire la 
strychnine ou la noix vomique, comme moyen adjuvant, 
dans le traitement de ces maladies. 

Quelle que soit la maladie dans le traitement de la- 
quelle on veuille employer la strychnine, en se fondant 
sur l'action qu'exerce cette substance sur Taxe bulbo- 
spinal^ il conviendra, en général, de la prescrire à doses 
progressivement croissantes, jusqu'à production d'effets 
nettement reconnaissables, indiquant une augmentation 
de la réflectivité des centres nerveux. Il s'agit ici d'un 
médicament qui ne séjourne pas longtemps dans l'éco- 
nomie, et l*on ne doit pas craindre de voir se produire des 
accidents sérieux par suite de l'accumulation de cette 
substance lorsqu'on a soin de procéder avec prudence 
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dans la progression quotidienne des doses. Je dis qu'il est 
nécessaire de porter ces doses jusqu'à la quantité pou- 
vant amener une exaltation manifeste de l'activité ré- 
flexe de la moelle épinière et de l'isthme de l'encéphale, 
parce que rien ne prouve que des doses inférieures à 
cette quantité puissent déterminer un effet thérapeutique 
quelconque. On pourrait prescrire pendant plusieurs 
mois deux ou trois milligrammes de strychnine à un 
homme adulte, sans produire le moindre éréthisme des 
propriétés de la substance grise des centres bulbo-mé- 
dullaires * . 

Lorsqu'on administre la strychnine par la méthode 
endermique, ou k l'aide d'injections hypodermiques, il 
est d'usage de faire absorber cette substance par une 
l'égion de la peau ou du tissu cellulaire voisine de l'or- 
gane dont les fonctions sont en souffrance. C'est ainsi 
qu'on pratique les injections hypodermiques, en avant 
de l'oreille sur le trajet du nerf facial, quand il s agit 
d'une paralysie de ce nerf; près de l'œil, lorsqu'on veut 
traiter un affaiblissement de la vue ou une parésie du 
muscle ciliaire, etc. J'ai déjà dit ce que je pense de 
l'emploi de la médication strychnique, dans ces diffé- 
rents cas ; je n'y veux pas revenir et ne veux parler ici 



1. Cette maDière de voir sur les doses de strychnine qu'il convient d'ad- 
ministrer, pour obtenir une action thérapeutique^ me parait aujourd'hui 
(1882) trop absolue. J'estime qu'il faut prescrire des doses progressivement 
croissantes ; mais je ne crois plus qu'une quantité de strychnine, insuffi- 
sante pour produire de légers spasmes musculaires, soit tout à fait impuis- 
sante : il est impossible effectivement qu'elle ne détermine pas, dès qu'elle 
n'est plus infinitésimale, un léger degré d'augmentation de l'excitabilité 
de la substance grise bulbo-méduUaire. Cet effet, quelque faible qu'il soit, 
et bien qu'il puisse ne pas être directement reconnaissable, peut n'être pas 
inutile dans le traitement de certaines maladies, lorsqu'il se repète chaque 
jour, pendant des semaines. 
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(juc de riililité de rintroduction de la strychnine dans les 
tissus au voisinage de l'organe sur lequel on se propose 
d'agir. Il me semble que, dans la plupart des cas, ce 
procédé n'offre aucun avantage. Le fonctionnement de 
muscles affaiblis ne peut être modifié, au moyen de la 
strychnine, que par suite de l'influence exercée par cet 
agent sur les centres nerveux; à la condition, bien 
entendu , que les nerfs qui mettent en rapport ces 
centres ^t les muscles débilités aient conservé leur struc- 
ture et leurs propriétés normales. Or, rien ne prouve 
qu'une injection de strychnine, pratiquée près de l'œil, 
dans l'intention de ramener à l'état normal le fonction- 
nement du muscle ciliaire, puisse agir plus prompte- 
nient ou plus facilement, soit sur l'axe bulbo-spinal, soit 
môme sur le ganglion ophthahuique, que si elle avait 
été faite dans une autre région quelconque du corps. 
Ce que je dis là de ce cas particulier s'applique à tous 
les autres cas dans lesquels on prescrit la médication 
strychnique locale. Le même doute peut être aussi sou- 
levé lorsqu'il s'agit d'injections sous-cutanées, pratiquées 
près de l'œil dans Tintention d'agir sur la rétine. J'ajoute 
que, malgré les faits allégués par divers auteurs, il est 
loin d'être démontré que la strychnine puisse fxercer 
une influence quelconque sur cette membrane. 

M. Nagel et, après lui, M. J.-J. Chisolm, ont prétendu 
que la strychnine, eu injections h}7)odermiques , peut 
exercer une influence favorable sur l'atrophie de la cho- 
roïde et sur l'atrophie des nerfs optiques. M. Chisolm 
aurait obtenu de bous effets par l'emploi de ces injections 
de sulfate de strychnine dans des cas d'héméralopie. 
d'ambtyopie, d'amaurose par intoxication de tabac. La 
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part due à Tactiou de la strychnine, dans les résultats ob- 
servés^ est, pour le moins, difficile à établir. 

M. V. Hippel a été conduit par des expériences faites 
sur lui-même à admettre que la strychnine augmente 
Vacuité visuelle, surtout pour le bleu, qu'elle agrandit 
le champ visuel et qu'elle recule le point le plus éloigné 
de la vision distincte. M. H. Gohn a constaté aussi que 
l'acuité visuelle est accrue par les injections sous-cutanées 
de strychnine et que le champ visuel est élargi pour le 
bleu, mais non pour le blanc. Il conclut d'ailleurs, de la 
comparaison des différents faits rapportés par les auteurs 
et de ceux qu'il a observés lui-même, que la strychnine 
n'a pas d'action curative dans les cas d'atrophie des nerfs 
optiques. 

Les observations de ces auteurs, relatives à l'influence 

^^ la strychnine sur l'acuité de la vue et sur l'étendue du 

^hamp visuel, prouvent-elles que cette substance agit sur 

'* rétine? Il me semble que l'on peut en douter sans ris- 

<|ï*er d'être accusé d'un pyrrhonisme outré. L'analogie de 

'^ structure de la rétine avec celle de la substance grise 

^^s centres nerveux permet bien de supposer que la stry- 

^'^nine peut exalter l'activité fonctionnelle des éléments 

^^ cette membrane; mais il ne suffit pas que le fait soit 

Passible; il faut démontrer d'une façon péremptoire qu'il 

^^ produit réellement : or cette démonstration, il faut bien 

'^ dire, n'a point encore été donnée. 

La strychnine n'agit pas seulement sur les vertébrés : 
^Ue exerce encore une influence toxique sur les inverté- 
brés. Ainsi elle détermine, chez les mollusques gastéro- 
podes, un état convulsif assez bien caractérisé, qui a été 
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étudié avec soin par M. Ed. Heckel \ J'avais vu autre- 
fois que Tescargot (Hélix pomatia) oppose une résistance 
assez grande à l'action de la strychnine, et j'avais même 
vu des animaux de ce genre n'éprouver aucun effef 
toxique après l'introduction de 10 centigrammes de stry- 
chnine, soit dans leurs tissus, soit dans leur cavité pul- 
monaire. M. Éd. Heckel a fait très justement remarquer 
le peu de solubilité de la strychnine, ce qui ne permet 
pas d'évaluer la quantité de l'alcaloïde absorbée dans ces 
conditions. Il s'est servi, dans ses expériences, du sulfate 
ou de l'oxalate de strychnine. A la dose de 1 centi- 
gramme, ces sels empoisonnent les individus du genre 
Hélix asperna. Les animaux se retirent dans leur 
coquille, où ils restent plusieurs jours. A la dose de 2 cen- 
tigrammes et demi, ces mollusques meurent en 5 ou 
6 minutes, au milieu de symptômes tétaniques. Les 
Zonites et les H(4ix pomatia résistent k 4 centi- 
grammes 1/2 de sel soluble de strychnine. Ils n'ont 
eu des convulsions tétaniques qu'après avoir reçu dans 
leurs tissus un peu plus de 5 centigrammes d'un sel 
de cette sorte, et ils sont morts en 4 ou 5 minutes. On 
voit qu'en réalité les mollusques gastéropodes sont bien 
moins sensibles à l'action des sels solubles de strychnine 
que les mammifères, puisque des escargots du poids de 
8 à 9 grammes (la coquille déduite) n'ont pas été tués 
par 4 centigrammes 1/2 de ces sels, tandis qu'un chien 
de 10 à 12 kilogrammes peut être tué par 4 à 5 milli- 
fframmes de chlorhvdrate de strvchnine. 



i. Edouard Heckel, Rôle des alcaloïdes toxiques dans les végétaux ; action 
de la strychni7ie sur les mollusqups ijastéropodes (Hfvue scientifique, 12 juil- 
let. 1879, p. 38 et sniv.). 



STRYCHNINE 599 

Les écrevisses subissent Tinfluence des sels de stry- 
chnine ; mais ils ne produisent pas d'ordinaire chez 
ces animaux des effets convulsivants bien nets. L'injec- 
tion de 1 milligramme de chlorhydrate de strychnine (en 
solution dans 2 centigrammes 1/2 d'eau), faite dans les 
tissus au moyen d'une seringue de Pravaz dont la canule 
est introduite entre le premier et le deuxième anneau de 
Vabdomen , détermine presque aussitôt un peu d'agitation 
des membres, des pattes natatoires, du flabellum et des 
mâchoires : en moins de cinq secondes, l'animal devient 
immobile, paralysé. L'agitation de la première période n'a 
offert aucun caractère de ressemblance avec les phéno- 
mènes tétaniques du strychnisme observé chez les verte- 
brés. En diminuant encore la quantité de sel injectée, 
on espérait obtenir des phénomènes de ce genre; mais 
les seules différences constatées ont consisté en une durée 
un peu plus longue de la période d'agitation. Un deux 
centième de miUigramme n'a produit qu'un affaibhsse- 
ment très passager ; une dose trois fois plus forte a 
déterminé, au bout d'une demi-minute, sur cette même 
écrevisse, une immobihté presque absolue ; les pinces et 
les membres ne présentaient pas cependant une paralysie 
tout à fait complète. Il a semblé, dans ce dernier cas, à 
deux ou trois reprises, que si l'on frappait fortement la 
table sur laquelle était posée l'écrevisse paralysée, la face 
abdominale du corps en haut, on provoquait un très 
léger mouvement tonique d'une des pinces. Ces écre- 
\isses, même celles sur lesquelles on avait fait une in- 
jection de 2 milligrammes de chlorhydrate de strychnine 
dans les tissus de l'abdomen, ont toutes repris leur mo- 
tilité normale, après avoir été mises dans l'eau courante. 



600 DOUZIEME LEÇON 

Le retour des mouvements a eu lieu en un temps variant 
de quelques minutes à une heure. 



Brucixe. 

A côté de la strychnine, nous devons placer une autre 
substance con\iilsi vante, extraite des mêmes plantes. 
C'est la brucine, alcaloïde plus soluble que la strj'chnÎDe, 
et formant, comme c^lle-ci, avec divers acides, des sels 
cristallisables et solubles. 

La brucine se trouve en plus grande quantité que la 
strychnine dans certaines plantes de la famille des loga- 
niacées, qui fournissent des extraits convulsivants. C'est 
ce qui a lieu pour l'écorce d'une liane provenant des 
montagnes du Laos et que M. Pierre , directeur du 
jardin botanique de Saigon, a désignée sous le nom d 
Strychnos gautheriana. M. Bâillon la rapporte ai» 
Strychnos javanica. Suivant M. Planchon et d'autres 
botanistes, il y aurait tout au moins de l'analogie entre 
cette écorce et la fausse angusture. C'est cette écorct* 
pulvérisée que l'on nomme le Hoàng-nàn. Cett^î poudre 
grossière, d'après M. Lesserteur, contiendrait 2 gr. 70 de 
brucine sur 100 gr. et seulement des traces de stry- 
chnine * : ce sont les résultats obtenus par M. Castaiug, 
pharmacien de la marine. 

Le hoàng-nàn a été étudié en France, au point de vue 
physiologique, par divers expérimentateurs, entre autres 



1. Archives de méd, navale, 1880, Conrie analyse in Journal dp thêta- 
peutigue, 1880, t. VU, p. 111^ 
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par MM. Rabuteau et Pietri \ par M. Livon^ par M. Ga- 
lippe % par M. Larès Baralt \ Ses effets toxiques sont 
très analogues, sinon tout à fait semblables à ceux que 
produit la brucine. 

La brucine exerce sur les animaux une action très ana- 
logue à celle de la strychnine, mais moins énergique. Elle 
serait douze fois moins active que la strychnine, d'après 
Magendie, et vingt fois, d'après M. Andral. Suivant 
M. F. A. Falck (de Marburg), le nitrate de brucine au- 
rait une énergie toxique 38 fois et 1/3 moins grande que 
celle du nitrate de strychnine. 

Il est certain que les phénomènes convulsifs auxquels 
donne lieu la brucine sont un peu plus lents à apparaître 
que dans les cas d'intoxication par la strychnine. J'ai 
confirmé sur ce point, par mes propres expériences, les 
observations faites par différents physiologistes. 

La brucine agit toutefois avec une grande énergie et 
une assez grande rapidité. Si Ton introduit de la brucine 
pure sous la peau d'un membre, chez une grenouille, on 
voit les premiers accidents convulsifs se montrer au bout 
de huit, dix, quinze minutes. Si l'on a introduit sous la 
peau du sulfate ou du chlorhydrate de brucine, les pre- 
mières convulsions se manifestent au bout de trois à 
cinq minutes ; le tétanisme n'est complet qu'après dix, 
quinze ou vingt minutes. Ces observations ont été faites 
en injectant sous la peau un milligramme d'un des sels 
de brucine en dissolution dans l'eau distillée. 

1. Société de biologie, 22 juin 1878. 

2. Marseille médical^ 20 juillet 1877. Courte analyse in Hulletia de thé- 
rapeutique, 15 août 1878. 

3. Note sur l'action physiologique du Hoàng-nàn {Journal des connais, 
méd., 1881). 

4i Du Hoàng-nàn et de son emploi contrp la lèpre (Tliès^ de Paris, 1880)» 



602 DOUZIÈME LEÇON 

Les convulsions de l'intoxication par la brucine, étu- 
diées chez la grenouille, offrent, comme je l'ai dit, une 
grande analogie avec celles du strychnisme : l'analogie 
ne va pas d'ailleurs jusqu'à l'identité. Les premiers 
spasmes sont souvent moins tétaniques que dans le strj- 
chnisme. On voit parfois, au début des accidents, les 
deux membres postérieurs s'agiter l'un après l'autre, ou 
s'écarter l'un de l'autre convulsivement, au lieu de se 
rapprocher plus ou moins complètement, comme dans les 
premiers accès de tétanos strychnique. Un peu plus tard, 
les convulsions du brucisme ne diffèrent plus nettement 
de celles du strychnisme. Les grenouilles empoisonnées 
par la brucine offrent alors des accès convulsifs coup sur 
coup , séparés par une détente incomplète des muscles 
contractures : l'attaque constituée par ces accès subin- 
trants est suivie d'une période plus ou moins courte de 
relâchement musculaire, pendant laquelle l'animal reste 
d'ordinaire en résolution , sans ramener ses membres à 
l'attitude normale. Les -attaques se reproduisent après 
des intervalles variables ; elles deviennent, au bout d'un 
certain temps, de plus en plus faibles, et la grenouille 
finit, comme dans le strychnisme, par tomber dans un 
état permanent de résolution , avec suspension complète 
des mouvements respiratoires et persistance des mou- 
vements du cœur. Cet état de résolution se produit plus 
ou moins rapidement suivant la dose de brucine : si la 
dose est forte, la période convulsive est extrêmement 
courte, et au bout de quelques minutes la grenouille est 
déjà en complète résolution. La période de résolution 
dure un, deux, trois jours ou plus longtemps encore, et, 
lorsqu'on a pris les précautions convenables (maintien 
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de ranimai dans une atmosphère froide et humide , la- 
vage de son corps tous les jours) , on voit la grenouille 
sortir de cette sorte de léthargie, présenter de nouveau 
des convulsions et revenir à l'état normal , après plu- 
sieurs jours de cette phase convulsive de retour. La peau 
des grenouilles prend une teinte beaucoup moins foncée 
que dans Tétat normal, ou même très claire, à la fin de 
la période initiale des convulsions. 

J'ai répété, pour la brucine, la plupart des expériences 
que nous avons passées en revue dans notre étude de 
l'action physiologique de la strychnine, et, d'une façon 
générale, j'ai obtenu les mêmes résultats. C'est ainsi, en 
particulier, que les nerfs examinés sur des grenouilles 
empoisonnées par des doses considérables de brucine 
offrent une diminution ou même une abolition complète 
de leur action sur les muscles, tandis que ceux-ci, explorés 
comme les nerfs au moven de courants continus ou sacca- 
dés, ont conservé toute leur contractilité. D'autre part, 
si l'on coupe la moelle épinière à trois ou quatre milli- 
mètres en arrière de l'origine des nerfs brachiaux, sur 
une grenouille que l'on soumet ensuite à l'action toxique 
de la brucine, on voit les convulsions tétaniques produites 
par cette substance se montrer dans les membres posté- 
rieurs, en même temps que dans la tête, les yeux et les 
membres antérieurs. Il m'a même semblé, dans quelques 
expériences, que les spasmes convulsifs se produisaient 
dans les membres postérieurs plusieurs instants avant 
d'avoir lieu dans les parties antérieures du corps. 

Des recherches nouvelles ont été faites, dans ces der- 
niers temps, sur Faction physiologique de la brucine. 
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M. Monnier, professeur de chimie à T Université de Ge- 
nève, a communiqué à la Société de chimie de cette ville 
des expériences qui démontrent que la brucine agit d'une 
façon différente sur la grenouille verte et sur la gre- 
nouille rousse \ Il avait observé que le chlorhydrate de 
strychnine agit sur la grenouille verte en paralysant les 
nerfs moteurs, tandis que ce même sel produit sur la 
grenouille rousse des effets convulsivants. 

M. L. Wintzenried, à Tinstigation de M. le D' Prévost 
et sous sa direction, a entrepris une série de recherches 
sur cet alcaloïde , et il a consigné dans sa dissertation 
inaugurale les résultats qu'il a obtenus *. C'est à cette 
thèse que j'ai emprunté l'indication du travail de M. Mon- 
nier. D'après les renseignements bibliographiques réunis 
par M. Wintzenried, l'action paralysante de la brucine 
sur les nerfs de la grenouille aurait été signalée d'abord 
par von Wittich, puis plus tard par M. Liedtke (1876), 
qui avait fait ses expériences sous la direction de ce phy- 
siologiste ; cette action aurait été reconnue aussi par 
M. Robins (1879) et par M. Lautenbach (1879). 

M. Wintzenried a constaté^ comme M. Monnier, que 
la brucine produit dès le début chez la grenouille verte 
une paralysie des nerfs moteurs, tandis qu'elle déter- 
mine chez la grenouille rousse des convulsions analo- 
gues à celles de la strychnine : d'après ses expériences, 
cette différence ne se montrerait pas seulement lors- 
que l'on fait usage du chlorhydrate de brucine, comme 
l'avait cru M. Monnier, mais aussi quand on emploie les 



\» Archives des sciences physiques et naturelles, t. V. 
2. Lucieu Wintzenried, Recherches expéHmen taies relatives à tact ion 
/jhytiologique fie la brucinei Genève, 1882. 
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autres sels solubles de brucine et la bruciiie elle-inèine. 
M. Wiiitzenried rappelle que des différences plus ou 
moins considérables ont déjà été observées entre Taction 
de certaines autres substances toxiques sur les grenouil- 
les vertes et celle qu'elles exercent sur les grenouilles 
rousses. Ainsi, j'avais fait voir que les poisons du cœur 
agissent plus énergiqueuient sur les grenouilles rousses 
que sur les grenouilles vertes; M. Prévost avait noté 
qu'il en est de même pour la vératrine, et M. Schmieder 
berg était arrivé aux mêmes résultats par rapport aux 
effets delà caféine. MM. Hartnack et H. Meyer ont con- 
staté que la pilocarpine paralyse les nerfs moteurs de la 
grenouille rousse, tandis qu'elle produit une action té- 
tanisante sur la gi'euouille verte. On voit que, dans toutes 
ces circonstances, les grenouilles rousses semblent être 
plus sensibles à l'influence des agents toxiques dont il 
s'agit que les grenouilles vertes. Mais MM. Hartnack et 
Meyer ont constaté que la pyridine agit plus énergique- 
uieot sur les grenouilles vertes que sur les grenouilles 
rousses; elle détermine rapidement chez les premières 
des convulsions tétaniques et ne les provoque, chez les 
autres, que beaucoup plus lentement; de plus, chez cel- 
les-ci, elles ressembleraient plutôt à celles que fait naître 
la picrotoxine qu'à celles du strychnisme. 

L'action des sels solubles de binicine et de la brucine 
*ur les grenouilles vertes offrirait, d'après la descrip- 
tion qu'en donne M. Wintzenried, une grande analogie 
îivec celle qu'exerce le curare; chez la grenouille rousse, 
l^s effets seraient à peu près semblables à ceux de la stry- 
chnine et des sels de cet alcaloïde. Cet expérimentateur 
* observé que les grenouilles vertes, sous la peau des- 
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quelles on a injecté une petite quantité d'un sel soluble 
de brucine, s'engourdissent progressivement, sans pré- 
senter de convulsions : au début de l'intoxication, il y 
a seulement une augmentation légère et peu durable de 
l'excitabilité réflexe. Dès que l'animal est paralysé, en 
résolution musculaire, on peut se convaincre que les 
nerfs moteurs des membres ont perdu leur action sur les 
nmscles auxquels ils se rendent. Il suffit de l'injection 
sous-cutanée de 2 milligrammes d'un sel soluble de bru- 
cine pour obtenir ce résultat. 

Une expérience intéressante de M. Wintzenried nous 
apprend que la brucine tend pourtant à déterminer aussi 
des effets convulsivants chez la grenouille verte ; mais ces 
effets ne peuvent pas se manifester, parce que l'action pa- 
ralysante de cette substance prend les devants et s'oppose, 
par suite, à la production des convulsions. M. Wintzen- 
ried lie toute la partie postérieure du tronc, à l'exception 
des nerfs sciatiques, sur une grenouille verte, pour in- 
terrompre toute circulation dans les membres posté- 
rieurs; puis il injecte 3 milligrammes de chlorhydrate 
de brucine sous la peau du dos. — Au bout d'une ving- 
taine de minutes, les muscles de la partie antérieure du 
corps sont en pleine résolution paralytique, tandis que 
le train postérieur oflTre des accès de vrai tétanos chaque 
fois qu'on touche la peau* Trois quarts d'heure plus tard, 
ces phénomènes tétaniques ont cessé. On meta découvert 
le nerf sciatique d'un côté ; il agit encore énergiquement 
sur les muscles correspondants lorsqu'on l'excite à l'aide 
d'un courant faradique. Il est impossible, au contraire, 
de provoquer la moindre contraction des muscles de 
l'avant-bras en faradisant le nerf correspondant mis à nu» 
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Les expériences de M. Wintzenried font voir que chez 
la grenouille rousse, comme on le savait déjà, les effets 
de labrucine, sauf la moindre énergie d'action, sont très 
comparables à ceux de la strychnine. Une forte dose de 
brucine peut produire aussi la résolution paralytique 
après une période plus ou moins coui'te de convulsions, 
et dans ce cas on constate, de même que chez les gre- 
nouilles empoisonnées par de hautes doses de strychnine, 
une abolition de l'action des nerfs moteurs sur les mus- 
cles. 

J'ai pu facilement m'assurer de l'exactitude des faits 
publiés par MM. Prévost et Wintzenried. Les expérien- 
ces de contrôle, que j'ai instituées, ont été faites en em- 
ployant soit de la brucine pure, soit du chlorhydrate de 
brucine. 

J'ai introduit une faible dose de brucine pulvérulente 
et sèche sous la peau de plusieurs grenouilles vertes, et 
sur d'autres j'ai pratiqué, à la région jambière d'un des 
membres postérieurs, une injection hypodermique de 
1 à 2 milligrammes de chlorhydrate de brucine. Chaque 
fois, on faisait la même expérience sur un même nombre 
de grenouilles rousses. Or j'ai constaté que leâ gre- 
nouilles vertes s'engourdissent pen à peu, sur place, 
sans présenter des mouvements spasmodiques. Au bout 
de quelques minutes, elles sont immobiles, et on peut leî4 
renverser sur le dos sans qu'elles fassent le moindre ef- 
fort pour se retourner sur le ventre. 

Quant aux grenouilles rousses, elles offrent une exal-* 
tation bien manifeste de l'exaltabilité réflexe médullaire, 
au bout de quelques minutes. Cette exaltation augmente 
progressivement, et huit, dix ou douze minutes après 
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riiitroductioH de la brucine sous la peau, des accès de 
convulsions se déclarent, souvent aussi violents que ceux 
du strychnisme ; ils ont d'ailleurs les mêmes caractères, 
et leur forme varie de la même manière chez les mâles 
et chez les femelles. 

C'est donc bien une sorte d'effet curariforme que Ton 
observe chez les grenouilles vertes, soumises à l'influence 
toxique de la brucine ou de ses sels : l'analogie se com- 
plète par un caractère mis en saillie par MM. Prévost et 
Wintzenried, à savoir l'abolition de l'action des nerfs 
moteurs sur les muscles de la vie animale. Mais il m'a 
paru, dans toutes mes expériences, qu'à ces effets 
analogues à ceux du curare se mêlent des symptômes 
spasmodiques plus marqués que ceux qui se produisent 
sous l'influence de ce dernier poison. Cela était surtout 
évident lorsque l'intoxication était produite à l'aide de la 
brucine en poudre. Dans ces conditions, les grenouilles 
vertes sont déjà incapables de locomotion au bout de 
5 à 6 minutes après l'introduction d'une petite quantité 
d'alcaloïde sous la peau du dos; cinq minutes plus tard, il 
y a immobilité complète de l'animal, et, si on le renverse 
sur le dos, les membres postérieurs demeurent inertes : 
en outre, ces membres ne répondent plus par aucun mou- 
vement réflexe aux excitations qu'on leur fait subir. Mais 
à ce moment, chaque fois qu'on touche les orteils ou un 
point quelconque des téguments d'un des membres pos- 
térieurs, il se produit aussitôt un mouvement brusque 
d'occlusion des paupières et en même temps des con- 
tractions spasmodiques des muscles des bras et de la 
partie antérieure de l'abdomen, contractions qui peuvent 
se répéter une ou deux fois de suite sans nouvelles exci- 
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tations. En même temps, il se fait un brusque mouve- 
ment de l'appareil hyoïdien. Dans une de mes expérien- 
ces , il en était encore de môme 45 minutes après 
rintroduction du poison sous la peau ; mais les mouve- 
ments spasmodiques s'étaient affaiblis progressivement. 
Ces mouvements ont cessé un quart d'heure plus tard. 
Le cœur sanguin battait alors très régulièrement et sans 
notable ralentissement; les cœurs lymphatiques étaient 
immobiles. Les nerfs sciatiques, excités à l'aide d'une 
pince de Pulvermacher, ne provoquaient plus aucun mou- 
vement des muscles correspondants, tandis que la même 
excitation, portant au travers de la peau sur les muscles 
de la cuisse, de la jambe ou du pied, y produisait de 
vives contractions. 

Les phénomènes de l'intoxication ont été les mêmes, 
lorsque l'on pratiquait une injection de 2 milligrammes 
de chlorhydrate de brucine, en solution aqueuse concen- 
trée, sous la peau du dos; seulement les mouvements 
spasmodiques ont été un peu moins durables. Ces mou- 
vements existaient bien nettement cependant et se produi- 
saient, même sans excitation expérimentale, soit dans 
l'appareil hyoïdien, soit dans les musclesdes bras et avant- 
bras. Ils avaient lieu constamment, lorsqu'on touchait un 
point quelconque de la surface du corps. Les mouvements 
des muscles hyoïdiens se montraient principalement 
dans les muscles sus-hyoïdiens, et il s'agissait souvent 
d'esquisses de vrais mouvements respiratoires, car il y 
avait en même temps des mouvements des orifices des 
narines. Chez les grenouilles empoisonnées à l'aide du 
chlorhydrate de brucine, on pouvait s'assurer aussi, au 
bout de 30 à 40 minutes, que les nerfs sciatiques avaient 

39 
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perdu toute action sur les muscles correspondants, tandis 
que ces muscles avaient conservé leur contractilité. J'ai 
même constaté de la façon la plus nette que, à un moment 
où l'excitation des nerfs sciatiques ne déterminait plus la 
moindre contraction des muscles des régions jambières 
et pédieuses, le simple contact de la peau des membres 
postérieurs provoquait aussitôt un mouvement de cou- 
traction des muscles sus-hyoïdiens. 

La résistance de l'appareil hyoïdien à Faction de la bru- 
cine n'a rien qui puisse nous surprendre, car il en est de 
même chez les grenouilles empoisonnées par la strychnine 
ou par les sels de cet alcaloïde : toutefois le fait que nous 
venons de mentionner offre un intérêt particulier, parce 
qu'il nous montre les nerfs qui se distribuent aux mus- 
cles hyoïdiens conservant encore leur influence sur ces 
muscles, à un moment où les nerfs sciatiques ont perdu 
toute action musculo-motrice. 

MM. Prévost et Wintzenried ont constaté déjà la con- 
servation de la sensibilité dans les membres paralysés, 
l'abolition des mouvements des cœurs lymphatiques à un 
certain moment de l'intoxication et enfin la faible action 
de la brucine sur le cœur sanguin. Sur tous ces points, 
nous n'avons fait que confirmer leurs observations. 
Les mouvements du cœur sanguin, d'après ces auteurs, 
peuvent se ralentir sou» l'influence de l'empoisonne- 
ment par la brucine. Je n'ai pas fait de recherche» 
spéciales sur ce point. J'ai constaté seulement, sans met- 
tre le cœur à nu, sur des grenouifles vertes complète-^ 
ment empoisonnées par la brucine^ que les mouvements 
du cœur, dans les premier!^ temps de la période de 
révolution paralytique, sont forts et assess fréquents^ 
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Quant à ce qui concerne l'action de la brucine et de 
ses sels sur les grenouilles rousses, je n'ai presque rien 
à ajouter à ce que j'en ai dit. Je veux faire une seule 
remarque : il m'a semblé que la brucine abolit Tactioii 
des nerfs sur les muscles, chez ces grenouilles, à plus 
faible dose que la strychnine. L'un et l'autre de ces poi- 
sons, lorsqu'ils sont introduits en suffisante quantité sous 
la peau de ces grenouilles, déterminent d'abord des 
convulsions qui sont d'autant plus passagères que la dose 
de l'agent toxique mise sous la peau est plus considéra- 
ble; puis les animaux deviennent immobiles, et leurs nerfs 
moteurs perdent leur influence musculo-motrice par le 
même mécanisme que lorsqu'il s'agit du curare. C'est 
ce dernier effet qui m'a paru se produire plus rapide- 
ment chez les grenouilles rousses empoisonnées par la 
brucine que chez celles qui le sont par la strychnine. 

Les grenouilles rousses et vertes, empoisonnées par 
la brucine lorsqu'on les laisse dans un endroit frais et 
qu'on les empêche de se dessécher , sortent de l'état de 
résolution musculaire complète, au bout de moins de 
vingt-quatre heures ; les grenouilles rousses offrent alors 
de nouveau des convulsions, comme les grenouilles em- 
poisonnées par la strychnine dans la période que nous 
avons appelée de 7'etou7'j les grenouilles vertes respi- 
rent de nouveau librement, mais sont encore paralysées, 
flasques, et ûe présentent que de faibles spasmes des pau- 
pières^ des muscles de l'abdomen et des membres anté- 
rieurs, lorsqu*on touche un point quelconque de leur^ 
téguments I 

Je n'ai pas fait d*expériences sur les animaux à sang 
chaudî à Taide de Ift brucine ou de ses sels. M. Wintzen- 
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ried a étudié l'influence de ces agents toxiques sur des 
rats, des cobayes, des lapins, des chats et des pigeons. 
Les effets ont été semblables, sauf l'énergie toxique, a 
ceux de la strychnine. Il a constaté que de fortes doses 
paralysent l'action du nerf vague sur le cœur, mais 
n'abolissent pas l'action des nerfs moteurs sur les mus- 
cles. Mes expériences relatives aux effets des hautes doses 
de strychnine sur les nerfs moteurs des mammifères me 
permettent de penser que la brucine pourrait, comme la 
strychnine, à la condition d'être injectée dans le sang en 
suffisante quantité, déterminer, chez ces animaux aussi, 
une abolition complète de l'influence musculo-motrice 
des nerfs moteurs des membres * . 

Il m'a paru intéressant, après avoir vérifié les résultats 
obtenus par MM. Prévost et Wintzenried, d'examiner si 
le hoàng-nàn se comporte réellement comme la brucine, 



1. J'ai fait, dans Tartère crurale droite d'un cliien adulte, une injection 
de brucine mise en dissolution dans Teau par l'addition de quelques 
gouttes d'acide acétique. La solution contenait 2 grammes de brucine pour 
GO grammes d'eau distillée et était presque neutre. Après avoir placé une 
pince à pression continue sur la veine crurale droite, on a injecté dans 
l'artère crurale, vers le pied, 15 grammes de la solution, c'est-à-dire à peu 
près 50 centigrammes de brucine. Presque aussitôt, des convulsions géné- 
ralisées se sont manifestées. Le nerf sciatique droit, mis à nu , a été excité 
à l'aide d'un courant faradique de moyenne intensité : il avait conservé 
son action sur les muscles correspondants. Une nouvelle injection de 
15 grammes de la solution a été pratiquée dans l'artère crurale. Immédia- 
tement après cette seconde injection, on a constaté que les convulsions 
cessaient dans le membre postérieur droit. La faradisation du bout péri- 
phérique du nerf sciatique droit, même au moyen d'un courant très 
intense, ne déterminait plus la moindre contraction des muscles de la 
jambe et du pied. On s'est empressé de mettre à découvert le nerf scia- 
tique gauche, de le couper et de faradiser son bout périphérique : chaque 
excitation provoquait à l'instant une forte contraction des muscles de la 
jambe et du pied du côté correspondant. La faradisation directe des muscles 
de la jambe du côté droit y excitait des contractions comme dans l'état 
normal. On avait été obhgé de faire la respiration artificielle dès les pre- 
mières crises de convulsions, pour pouvoir mener l'expérience à bonne tiu. 
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ce qui doit avoir lieu si Ton s'en rapporte aux données 
fournies par M. Castaing et mentionnées plus haut. J'ai 
injecté une faible quantité de solution hydro-alcoolique 
d'extrait alcoolique de hoàng-nàn sous la peau de la ré- 
gion jambière, sur des grenouilles vertes et sur des gre- 
nouilles rousses. Sur ces dernières, les eflTets ont été tout 
à fait semblables à ceux de la strychnine, et l'on sait que 
c'est ainsi qu'agit la brucine sur les grenouilles de cette 
espèce. 

Sur les grenouilles vertes, j'ai observé les mômes ré- 
sultats que si j'avais injecté 1 à 2 milligrammes de chlor- 
hydrate de brucine en solution concentrée. Peut-être 
y avait-il des contractions spasmodiques plus marquées 
dans les muscles de l'abdomen, chez les grenouilles in- 
toxiquées par le hoàng-nàn, lorsqu'on ébranlait le vase 
dans lequel on avait placé ces animaux. On a même 
observé chez une des grenouilles vertes ainsi empoison- 
nées un spasme, spontané en apparence, qui a déterminé 
une faible extension des membres postérieurs; mais ce 
phénomène ne s'est pas reproduit. Pour le cœur sanguin 
et les cœurs lymphatiques , les choses se sont passées 
comme dans l'empoisonnement par la brucine. De même, 
lorsque les grenouilles vertes étaient en résolution para- 
lytique depuis quinze à vingt minutes, les nerfs scia- 
tiques avaient perdu toute action sur les muscles : à ce 
moment aussi, on observait encore quelques mouvements 
spontanés de la région hyoïdienne, et les moindres contacts 
d'un point quelconque des téguments cutanés, même de 
Ceux du membre postérieur dont le nerf sciatique n'agis^ 
sait plus sur les muscles correspondants, provoquaient lin 
tnouvement de cette m^éfne régirtîh Enfin; art bouf de 
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vingt-quatre heures, ces grenouilles vertes sortaient de 
l'état de paralysie flasque, la respiration se rétablissait. On 
constatait un léger degré d'exaltation de l'excitabilité 
réflexe de la moelle épinière ; cette exaltation était certai- 
nement un peu plus marquée qu'elle ne l'est chez les 
grenouifles vertes empoisonnées par la brucine, dans la 
période de retour. Quant aux grenouilles rousses empoi- 
sonnées par le hoàng-nàn, la période de retour était tout 
à fait semblable à celle que Ton observe chez les gre- 
nouilles de cette espèce empoisonnées par la brucine ou 
la strychnine. 

En un mot, les eflets observés chez les grenouilles 
rousses et les grenouifles vertes, soumises à l'influence 
toxique du hoàng-nàn, sont tout à fait d'accord avec 
les résultats de l'analyse chimique de cette sub- 
stance. 

On a fait quelques essais thérapeutiques à l'aide de la 
brucine , et l'on n'a point reconnu que cette substance 
produisît chez l'homme des effets diflerents de ceux de 
la strychnine ; mais ces essais n'ont pas été' poursuivis 
autant qu'As auraient dû l'être. 

Le Hoàng-nàn a été préconisé comme un médicament 
très efficace dans le traitement de la lèpre, de la rage et 
de diverses autres maladies. M. Hillairet a cherché, il y a 
quelques années déjà, à savoir ce qu'il y a de fondé dans 
cette opinion, par rapport à la lèpre : plusieurs médecins 
ont répété ses essais. D'après l'ensemble des résultats 
obtenus, j'ai lieu de croire que ce qu'on a dit de ce mode 
de traitement est, pour le moins, bien exagéré. Quant à 
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ce qui concerne la rage, il faut être doué d'une dose peu 
ordinaire de crédulité pour admettre Futilité de l'emploi 
du hoàug-nàn comme moyen curatif de cette terrible 
intoxication. Je ne pense pas, en tout cas, que Ton ait 
attribué les prétendus effets thérapeutiques du hoàng-nàn 
dans la lèpre ou la rage k la brucine contenue dans cette 
écorce; il est clair que la brucine ne saurait exercer 
aucune influence ni sur Tune ni sur l'autre de ces mala- 
dies ^ 

Je n'insiste pas davantage sur l'action physiologique 
de cette substance : elle mériterait d'être soumise à une 
étude expérimentale approfondie , car il serait possible 
que de cette étude sortissent des indications thérapeuti- 
ques intéressantes et utiles. 

M. Desnoix a signalé l'existence d'un troisième alca- 
loïde convulsivant dans les plantes qui contiennent la 
strychnine et la brucine : il a donné à cet alcaloïde le 
nom A'igasurine. L'igasurine existe-t-elle à l'état de 
corps bien distinct? Ou bien ne serait-elle, comme quel- 
ques chimistes l'ont assuré, qu'un mélange de strychnine 
et de brucine ou même d'autres bases ? En tout cas , 
l'action de cette substance est à peu près semblable à 
celle de la strychnine et de la brucine, et, sous le rapport 
de son énergie toxique, l'igasurine prendrait place entre 
ces deux alcaloïdes. 



1. Voir GiDgeot : Considérations sur un cas de rage humaine traité par le 
ffonng-nàn. (L'Union médic, i»' avril 1882, et la discussion sur ce ca-* h \i\ 
Société médicale des Hôpitaux, L'Union méd,, 3 avril 1882,) 
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M'boundou. 

On trouve une autre substance convulsivante dans une 
plante de cette même famille des loganiacées qui contient 
le Strychnos nux vomica^ etc. Cette plante, appelée 
M'boundou dans le Gabon, a été désignée sous le nom 
A'Icaja; l'extrait qu'on en tire a reçu des voyageurs le 
nom depoiso7i d'épreuve du Gabon. Il s'agit, en effet, 
d'une substance très toxique, que les habitants du Gabon 
emploient avec la persuasion qu'ils ont en main un moyen 
infaillible de constater la culpabilité des accusés. Les in- 
dividus soupçonnés d'avoir commis un crime ou un délit 
sont forcés d'avaler une certaine quantité de macération 
aqueuse de cette plante. Lorsque les effets toxiques com- 
mencent à se produire , effets qui consisteraient , chez 
l'homme, en une incertitude très prononcée des mou- 
vements avec titubation, l'accusé doit passer, eii l'enjam- 
bant, par-dessus un bâton tenu horizontalement à deux 
pieds du sol; s'il n'y réussit pas, il est déclaré coupable 
et mis à mort, ou puni d'une autre façon, suivant la gra- 
vité de l'accusation. 

Le m'boundou est un arbuste de deux ou trois mètres 
de hauteur ; sa racine est longue, pivotante, formée d'un 
bois blanc revêtu d'une écorce mince et rouge. C'est 
cette écorce qui fournit la substance toxique en plus 
grande abondance ; on peut d'ailleurs en extraire aussi, 
mais en très faible quantité, des diverses autres parties 
de la plante. L'extrait aqueux et l'extrait alcooHque de 
l'écorce de la racine sont l'un et l'autre toxiques. L'action 
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coDvulsivaute du m^boundou a été étuditv d'alH^nl par 
MM. Pécholier et Saint-Pierre, à Montpellier, en 1867, 
puis par M. Fraser, en Anjrleterre, par MM. Rabuteau 
et Th. Pevri, à Paris. M. Pevri a fait de l'étude de 
Taction physiologique du m'boundou le sujet de ssi 
thèse inaugurale, Paris, 4870. Jai dit, dans larticle 
Moelle épinière du Dictiomiaire e?tcyclof)édique des 
sciences médicales , quelques mots des expériences 
que nous avons faites, M. Carville et moi. J'ai n^pété 
ces expériences, et j'ai obtenu les mêmes résultats. 

Je me suis seni surtout, dans mes iwentes études, de 
l'extrait alcoolique, qui est plus toxique que Texlrait 
aqueux. Cet extrait et l'extrait aqueux contiennent indu- 
bitablement un alcaloïde au moins, comme il est facile 
de s'en assurer à laide des réactifs qui servent à constater 
l'existence de ces sortes de substances : réactif de Valser, 
réactif de Bouchardat, etc. Il est probable que cet alca- 
loïde est différent de ceux que renferme la noix vomique, 
car les effets toxiques de l'extrait de m'boundou diffèrent, 
sous certains rapports, de ceux de l'extrait de noix vo- 
mique : cet alcaloïde, s'il en est ainsi, prendra vraisem- 
blablement le nom dHcajine. 

Je n'ai fait des expériences suivies que sur des gre- 
nouilles, en injectant sous la peau d'une des jambes vers 
'<? pied, ou sous la peau d'un des avant-bras vers la 
Diain, une petite quantité d'extrait alcoolique délayé 
dans l'eau. Les accidents toxiques se déclarent plus ou 
ïûoins promptement, suivant que la dose est plus ou 
ïïioins forte et que l'animal est de plus ou moins petite 
Wlle; c'est au bout de dix minutes, parfois d'une demi- 
beure ou même d'un temps plus long que les premiers 
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phénomènes d'empoisonnement se manifestent. Le pre- 
mier indice d'intoxication consiste en une sorte d'affais- 
sement ; l'animal reste immobile, dans l'attitude nor- 
male ; cependant la tête tend à s'appuyer sur le fond du 
vase, comme s'il y avait un engourdissement notable de 
la motilité. Si l'on touche la grenouille au début de cette 
période, on constate qu'il n'y a pas d'exagération de 
Texcitabilité médullaire, car on ne provoque ainsi aucune 
réaction ; on peut même souvent pousser l'animal de 
façon à le faire glisser sur le fond du vase, sans qu'il 
fasse le moindre mouvement spontané. Au bout de quel- 
ques mintutes , l'excitabilité médullaire commence à 
s'exalter : il se produit des convulsions d'abord faibles, 
comme si l'affaissement de l'animal mettait un obstacle 
à de plus violentes réactions ; puis les convulsions devien- 
nent de plus en plus fortes ; et enfin de véritables spasmes 
tétaniques se produisent, semblables, ou à peu près, à 
ceux que détermine la strychnine. 

L'intoxication par le m'boundou ne se distingue pas 
seulement du strychnisme par la marche des accidents. 
Les phénomènes convulsifs du début diffèrent encore un 
peu par leur forme de ceux par lesquels se manifeste 
l'action toxique de la strychnine. 

Les convulsions ne tardent pas à perdre de leur inten- 
sité, puis finissent par disparaître, l'animal arrivant pro- 
gressivement à un état de complète résolution avec arrêt 
des mouvements respiratoires. Dans cette période de 
résolution, si la dose d'extrait de m'boundou absorbée 
par l'animal a été assez forte, on reconnaît que des nerfs 
moteurs ont perdu, en partie ou en totahté, leur action 
sur les muscles ; on peut, en effet, électriser le bout 
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périphérique du nerf sciatique mis à nu et coupé trans- 
versalement, sans provoquer la moindre contraction des 
muscles animés par ce nerf; ou du moins, si l'influence 
du m'boundou, tout en ayant agi avec force, a été un peu 
moins énergique, on constate que cette excitation du 
nerf ne donne lieu qu'à de faibles contractions. Les mus- 
cles, au contraire, ont conservé toute leur contractilité. 
L'extrait de m'boundou peut donc, comme la strychnine, 
agir sur les points de connexion entre les extrémités 
périphériques des fibres nerveuses et les faisceaux mus- 
culaires primitifs, et paralyser ainsi la motricité des nerfs 
moteurs, tout en respectant la propriété physiologique 
des faisceaux musculaires primitifs. La peau offre une 
teinte très claire. 

Le cœur, pendant la période de résolution, continue 
à battre, même avec énergie ; il y a là encore, ce me 
semble , une différence entre l'action de l'extrait de 
m'boundou et celle de la strychnine ; car, pendant cette 
même période, chez les grenouilles strychnisées, les mou- 
vements du cœur sont plus modifiés que sous l'influence 
du m'boundou. Pendant la période des convulsions pro- 
duites par le poison du Gabon, les mouvements du cœur 
sont certainement affaiblis et ralentis (20 à 24 par minute 
dans une expérience). Les mouvements des cœurs lym- 
phatiques sont arrêtés, du moins vers la fin de cette 
période. 

La période de résolution dure deux ou trois jours, ou 
même davantage ; puis de légères convulsions reparais- 
sent dans la région sus-hyoïdienne, dans les différents 
points du corps et des membres. Ces convulsions aug- 
mentent progressivement d'intensité, et bientôt se produit 
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ainsi une nouvelle période convulsive, période convulsive 
de retour, comme dans la strychnine. L'animal finit, au 
bout de quelques jours, comme dans le strychnisme, par 
revenir à l'état normal, les convulsions étant devenues 
de plus en plus faibles et ayant enfin complètement dis- 
paru. 

J'ai cherché à voir si le m'boundou agit simultanément 
sur toutes les régions excitables des centres céphalo-ra- 
chidiens pour en exalter la réflectivité. Pour cela, j'ai 
coupé la moelle épinière sur des grenouilles, à trois ou 
quatre millimètres en arrière de l'origine des nerfs bra- 
chiaux; puis j'ai introduit sous la peau de la partie 
latérale de l'abdomen une certaine quantité d'extrait al- 
coolique de m'boundou. Dans l'une de ces expériences, 
l'extrait avait été introduit sous la peau à 3 h. 25. On avait 
constaté auparavant que les membres postérieurs exé- 
cutaient de temps en temps des mouvements spontanés, 
bornés à l'un ou à l'autre de ces membres, ou se pro- 
duisant simultanément dans les deux. A 3 h. 35^ les 
premières convulsions se manifestaient. Les yeux se 
rétractaient convulsivement, la tête se relevait spasmo- 
diquement, les membres antérieurs se croisaient sous 
le sternum. Pas de convulsions dans les membres pos- 
térieurs, même lors des accès provoqués par un choc 
sur la table. La respiration n'était pas complètement 
suspendue. Ce n'est qu'à 3 h. 45 que de vraies convul- 
sions tétaniques se sont produites dans les membres 
postérieurs. Mais, jusqu'au moment où la grenouille est 
arrivée à la résolution complète, les mouvements con- 
vulsifs de ces membres étaient moins faciles à provoquer 
que ceux des parties antérieures du corps : lorsqu'on 
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frappait sur la table, les convulsions qu'on faisait naître 
ainsi étaient souvent bornées aux parties antérieures du 
corps. Il résulte do ces expériences que le m'boundou 
agit sur toute l'étendue des régions excitables de l'axe 
cérébro-spinal, mais qu'il semble agir plus énergiquement 
sur le bulbe rachidien que sur la moelle épinière. 

Dans ces derniers temps, MM. Edouard Heckel et 
F. Schlagdenhauffen ont publié un travail très intéressant 
sur le m'boundou *. Ils rappellent les recherches de leurs 
prédécesseurs déjà cités plus haut; outre les auteurs que 
nous avons mentionnés, ils indiquent brièvement les 
résultats obtenus, depuis l'époque où je faisais mes le- 
çons, par M. Kauffeisen ^ et par M. Testut \ M. Kauf- 
feisen a bien montré que le m'boundou contient de la 
strychnine. M. Testut- a été conduit par ses expériences 
à admettre qu'il y a dans cette plante deux substances 
toxiques, dont l'une agirait comme la strychnine, et l'autre 
à la façon des poisons stupéfiants ou des anesthésiques. 

MM. Ed. Heckel et F. Schlagdenhauffen ont fait une 
étude chimique approfondie de l'écorce de la racine et de 
celle de la tige du m'boundou. Ils ont constaté que ces 
écorces ne contiennent pas de brucine, contrairement à 
ce qui avait été présumé par M. Rabuteau : elles ne con- 
tiennent, d'après eux, comme agent convulsivant, que de 

1. Edouard Heckel et F. Schlagdenhauffen, Nouvelles rechercfies chimiques 
et physiologiques sur le rrCboundou {Journal de Vanatomie et de la physio' 
logie noi^males et pathologiques de Vhomme et des animaux, 1881, n" 2, 
p. 123 et suiv. ; voy. aussi Comptes rendus de l'Acad, des Sc.^ 14 fév. 1881). 

2. Du m'boundou ou poison d'épreuve du Gabon, Thèse de l'École sup. de 
pharmacie de Montpellier, 1876. (Citation de MM. Éd. Heckel et Schlag- 
denhauffen.) 

3. Le m'boundou du Gabon, étude de physiologie expérimentale, G. Masson. 
Paris, 1878. (Citation des mêmes auteurs et analyse in Gaz, hebdom,, 1879, 
p. 387.) 
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la strychnine. Ils ont examiné aussi avec le plus grand 
soin les effets physiologiques des extraits des diverses 
parties de la plante. L'injection sous-cutanée de ces 
extraits, pratiquée soit chez des animaux à sang chaud, 
soit sur des grenouilles, produit des contractions téta- 
niques bien marquées. Ils se croient en droit de conclure 
de ces expériences que le m'boundou et la strychnine 
produisent des effets identiques. L'extrait de ip'boundou 
peut même, à hautes doses, déterminer une paralysie 
généralisée avec flaccidité des membres, paralysie parfois 
primitive, le plus souvent précédée d'une courte période de 
faibles convulsions ; il ressemble encore sous ce rapport 
à la strychnine, d'après ce qui a été vu par MM. Martin- 
Magron et Buisson et par moi-môme, chez la grenouille, 
et d'après ce qu'a constaté M. Gh. Richet sur les mam- 
mifères. Enfin MM. Ed. Heckel et F. Schlagdenhauffen 
ont pu reconnaître la présence de la strychnine dans 
les muscles, les reins, les testicules, l'estomac, le foie, le 
cerveau et le bulbe de grenouilles empoisonnées à l'aide 
du m'boundou. 

— Si nous voulions faire, dans cette partie du cours, 
Tétude de tous les agents toxiques convulsivants, nous 
devrions parler de certains alcaloïdes contenus dans 
Topium ; de la thébaïnC' entre autres. Mais l'action de 
cette substance n'est pas assez distincte de celle des sub- 
stances dont nous venons de nous occuper, pour qu'il y 
ait un grand intérêt à l'examiner ici. Il est préférable 
d'attendre^ pour cet examen, le moment où nous traite- 
rons des alcaloïdes de l'opium. De même, si le temps me 
le pernlet, je dirai quelques mots de la caféine^ lorsque 
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je parlerai des substances extraites des médicaments to- 
niques : quinquina, etc. 



PlCROTOXlNE. 

Je passe immédiatement à Tétude d'une autre sub- 
stance toxique convulsivante : la picrotoxine. La picro- 
toxine a été extraite , par BouUay, de la Coque du 
Levant (Menispermum Coceulus^ L.) : ce n'est pas 
un alcaloïde, et, jusqu'à présent, sa véritable place 
dans les systèmes chimiques n'a pas été définitivement 
fixée. C'est une substance incolore, cristallisable, neutre, 
très amère, se présentant sous forme d'une poussière 
cristalline blanche : elle est très peu soluble dans l'eau 
froide. Son action toxique a été étudiée par divers 
expérimentateurs^ d'abord par BouUay, qui l'a décou- 
verte, puis par Orfila, Glover, MM. Brown-Séquard et 
Fréd. Bonnefin, et par plusieurs autres médecins ou 
physiologistes. 

Voyons en premier lieu les effets de la picrotoxine sur 
la grenouille. On a introduit, il y a quelques minutes, 
sous la peau de la région jambière du membre postérieur 
gauche de ces deux grenouilles, une assez forte quantité 
de picrotoxine. Je ne sais si l'heure avancée de la leçon 
vous permettra de voir tout le développement des phé- 
nomènes morbides; mais j'aurai soin de répéter ces 
expériences au début d'une de nos séances expérimen- 
tales, et vous pourrez ainsi assister à toutes les phases de 
l'intoxication* La description que je vais vous donner est 
tracée d'après mes propres expériences. 
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Quaud la quantité de picrotoxine sèche^ introduite sous 
la peau, le plus loin possible de la moelle épinière et de 
l'organe central de la circulation (c'est là une précaution 
qu'il faut toujours prendre, comme je vous lai dit, pour 
éviter autant que possible les effets que pourrait déter- 
miner le transport par imbibition de proche en proche 
jusqu'à ces organes), est suffisamment grande, l'intoxi- 
cation est certaine : si la dose n'est pas assez forte, il peut 
n'y avoir aucun phénomène morbide reconnaissable ; ou 
bien la première période seule se manifeste. Supposons 
donc que les conditions d'une intoxication complète soient 
réaUsées. L'introduction de la substance ne paraît pro- 
voquer aucune douleur. L'animal conserve les appa- 
rences de l'état normal pendant plusieurs minutes, 
8, 10, 15 minutes ; il se meut avec vivacité, se tient dans 
son attitude habituelle, lorsqu'il est en repos. A un cer- 
tain moment, on observe qu'il devient moins vif ; il ue 
saute plus et peut même rester en place ; la tête s'abaisse 
un peu vers le plan sur lequel le corps repose ; il y a une 
dépression très marquée des forces nerveuses. C'est là 
la première période, qui dure quelques minutes. 

Bientôt se montrent des mouvements spasmodiques, 
d'abord légers et qui vont progressivement en augmen- 
tant d'intensité. Ces mouvements, précédés quelquefois 
d'un petit cri, se montrent à peu près en même temps 
dans toutes les parties de l'animal, lorsque la moelle épi- 
nière est intacte. Ils ne ressemblent pas, dès les premiers 
moments, à ceux que détermine la strychnine. Les mem- 
bres postérieurs s'étendent l'un après l'autre, plus ou 
moins brusquement, et reviennent à l'attitude normale 
au bout d'un instant ; la tête se redresse en haut sur le 
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tronc, les paupières inférieures se relèvent, en même 
temps que les yeux se rétractent fortement, puis ces 
phénomènes cessent pour se reproduire après quelques 
instants ; les membres antérieurs s'agitent l'un après 
lautre, les muscles des flancs se contractent irréguliè- 
rement. Bientôt le caractère des mouvements spasnio- 
diques des membres postérieurs se modifie. Ces deux 
membres entrent simultanément en convulsion. Ils s'éten- 
dent spasmodiquement ; mais souvent, au lieu d'être rap- 
prochés à une faible distance Tun de l'autre, comme dans 
le strychnisme, ils s'écartent l'un de l'autre, et quelquefois 
ils se soulèvent en même temps en quittant le plan sur 
lequel repose la grenouille, de façon à former avec le 
corps un angle rentrant, ouvert en haut. 

Après quelques moments de repos, de nouvelles con- 
vulsions, plus ou moins semblables à celles que je viens 
d'indiquer, se reproduisent. Les membres sont, de temps 
ti autre, le siège de fortes palpitations musculaires, plus 
ou moins durables et irrégulières. Les mouvements res- 
piratoires ne sont pas arrêtés, si ce n'est au moment où 
les crises spasmodiques généralisées ont leur summum 
^l'intensité. Ces crises d'ailleurs, au fur et à mesure 
qu'elles se renouvellent, se modifient encore, et leur 
H)rme tend à se rapprocher de celle des accès spasnio- 
^iiques du strychnisme. Il peut même y avoir alors simili- 
tude complète. 

L'intensité des convulsions diminue peu à peu, assez 
Rapidement ; elles finissent par cesser tout à fait, et la 
grenouille se trouve dans un état de résolution avec flac- 
cidité de toutes les parties du corps, comme cela a lieu 
aussi à la fin de la période convulsive chez des grenouilles 

40 
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empoisonnées par de fortes quantités de strychnine. La 
période de résolution qui se produit après les convulsions, 
dans l'intoxication par la picrotoxine, peut être suivie 
d'un retour à l'état normal. Les phénomènes du retour 
sont encore assez différents de ceux qu'on observe dans 
le strychnisme ; il n'y a pas, comme dans cette dernière 
sorte d'intoxication, une nouvelle et longue phase de vio- 
lentes convulsions avant le rétabhssement complet. Le 
retour à l'état normal est d'ailleurs bien rare dans l'em- 
poisonnement par la picrotoxine ; le plus souvent, la 
mort apparente fait place k la mort réelle au bout de quel- 
ques jours. 

Lorsque la grenouille empoisonnée par la picrotoxine 
est dans la résolution terminale, les mouvements respi- 
ratoires ont complètement cessé. Le cœur sanguin con- 
tinue à battre régulièrement ; les cœurs lymphatiques 
sont immobiles (ils continuent à battre, mais d'une façon 
irréguUère, pendant la période convulsive). La peau, 
comme d'ailleurs dans tous les cas d'intoxication par les 
poisons convulsivants , lorsque les spasmes font place à 
la paralysie avec résolution, offre une teinte claire mon- 
trant que les cellules pigmentaires ramifiées sont reve- 
nues sur elles-mêmes et ont ramené en partie leurs pro- 
longements vers leur centre. Les nerfs moteurs peuvent 
avoir perdu leur action sur les muscles. Les muscles ont 
conservé, du moins au début de cette période de résolu- 
tion, toute leur contractilité. 

Dans les cas où la dose de picrotoxine, introduite sous 
la peau, n'est pas assez considérable pour déterminer 
finalement la résolution musculaire généralisée, les gre- 
nouilles, après la période convulsive initiale, reviennent à 
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Tétat normal, pourvu qu'où les eutretienne dans uue 
atmosphère humide et fraîche et qu'on les lave avec 
soin. Gomme exemple, je vous citerai l'expérience sui- 
vante, que j'ai faite il y a plusieurs années : 

ExPÉR. I. — Le 25 décembre 1867, à 11 h. 10 m., on introduit, sous 
la peau de la jambe gauche d'une grenouille rousse d'assez petite 
taille^ une faible quantité de picrotoxine à Tétat sec. 

Ail h. 30 m., il n'y a encore aucun effet appréciable, sauf un 
peu moins de vivacité et d'assurance des mouvements. La grenouille, 
qui est sur une table recouverte de verre, essaye de sauter, mais 
en vain : ses pieds glissent sur le verre, et il est manifeste qu'elle 
est plus faible qu'auparavant. On quitte le laboratoire à ce moment. 

A 2 h. 10 m., on trouve la grenouille renversée sur le dos, leif 
membres étendus, en convulsion tétanique. 

2 h. 35 m. — Même état. Le moindre contact sur les orteils, le clioc 
de la table, détermine une convulsion tétanique progressive, arri- 
vant rapidement au maximum d'intensité et cessant complètement 
après une durée de moins de dix secondes. Rarement il y a deux 
crises convulsives pour une seule excitation. 

Le cœur sanguin bat régulièrement : il n'en est pas de même des 
cœurs lymphatiques, dont les battements sont très irréguliers. La 
respiration a lieu par séries plus ou moins longues de mouvements 
hyoïdiens, séparés par des intervalles d'une durée variable. Les 
pupilles sont égales et un peu resserrées. Pas d'injection vasculaire 
du membre sous la peau duquel la picrotoxine a été introduite. La 
couleur de la peau n'a subi de changements notables dans aucune 
région du corps. 

3 h. IJi m. — Même étal. 

26 décembre, -^ La grenouille offre encore un état analogue à celui 
de la veille. Elle ne peut pas chercher à reprendre son attitude nor- 
male sans entrer en convulsion, avec extension spasmodique des 
membres. 11 y a aussi uue courte attaque convulsive tétanique, dès 
qu'on touclie un point de son corps. 

27 décembre, — L'animal est revenu à peu près à l'état normal ; il y 
a seulement encore un peu d'excitabilité exagérée. Extension incom- 
plète des membres inférieurs, avec écartement, à chaque contact 
opéré sur un point du corps. Ces membres reprennent d'ailleurs 
tout aussitôt leur attitude normale. De plus, la grenouille a en gé- 
néral une démarche de crapaud, bien que, de temps en temps, elle 
exécute des sauts assez vigoureux. 

28 décembre; — Même état à peu près. 12 h. 28 m. — Ou introduit de 
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nouveau un peu de picrotoxine sous la peau, par la même plaie de 
la région jambière. Cette fois, ou n'observe aucun phénomène d'in- 
toxication. On remet une nouvelle dose de picro toxine à i h. 14 m. 
A 4 h., au moment où l'on quitte le laboratoire, il n'y a eu aucun 
symptôme reconnaissable d'intoxication. 

29 décembre. — La grenouille n'a pas de convulsions ; elle est faible, 
mais saute encore bien. Les pupilles sont un peu rétrécies. 

Les jours suivants, on n'observe aucun trouble des mouvemeuls. 
La peau est im peu colorée. On remet la grenouille avec les gre- 
nouilles saines. 

Les grenouilles qui ont été empoisonnées tout à l'heure 
offrent maintenant, comme vous pouvez le voir, des crises 
convulsives assez fortes, et vous pouvez constater que ces 
crises différent de celles du strychnisme par les caractères 
que je vous ai signalés. 

La picrotoxine exerce une action non moins puissante 
sur les mammifères. A cause de la faible solubilité de cette 
substance, il est d'ailleurs difficile de se rendre compte 
du degré de son énergie toxique : pour obtenir à coup 
sûr des effets considérables, il est nécessaire d'introduire 
sous la peau ou dans l'estomac une assez forte quantité 
de picrotoxine ; mais, surtout lorsque l'absorption s'est 
faite dans le tissu cellulaire sous-cutané, on retrouve 
après la mort dans la plaie la plus grande partie de la dose 
introduite. 

J'ai répété hier sur des cobayes les expériences que 
j'avais déjà faites pour étudier l'action de la picrotoxine 
sur les mammifères. Voici, en résumé, ce que j'ai observé 
sur les cobayes qui n'avaient subi aucune vivisection 
préalable. La picrotoxine avait été introduite à l'état sec 
dans le tissu cellulaire sous-cutané d'une des régions laté- 
rales de 1 abdomen, et Ton avait fait ensuite pénétrer deux 
ou trois gouttes d'eau dans la même plaie pour imbiber 
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la substance. Le contact de la picrotoxine avec les tissus 
de la plaie n'a pas paru produire la moindre douleur. 
Pendant dix ou quinze minutes, le cobaye mis en expé- 
rience n a présenté aucun phénomène morbide. Au bout 
de ce temps, on a vu se manifester une agitation muscu- 
laire générale, donnant lieu à une sorte de tremblement 
des diverses parties du corps et à de petites secousses 
d'ensemble, irrégulières ou parfois comme rhythmiques. 
Cet état spasmodique, d'une physionomie spéciale, avait 
été progressivement en s*accentuant de plus en plus : il 
s y joignit bientôt un mouvement des mâchoires, se re- 
nouvelant à de courts intervalles et ayant pour résultat un 
grincement plus ou moins violent. Chez un des cobayes 
que j'ai empoisonnés ainsi, la tète s'appuyait par le museau 
sur la table, et il semblait, à chaque mouvement des mâ- 
choires, que ranimai cherchait à mordre cette table. Il y 
avait de la salivation et du larmoiement. 

Après dix ou quinze minutes de cet état, les conMilsions 
deviennent plus fortes et prennent un autre caractère : on 
observe des accès spasmodiques plus ou moins violents, 
. pendant lesquels la tête s'étend sur le cou et les mem- 
bres s'agitent : l'agitation est marquée surtout dans les 
membres antérieurs , qui exécutent des mouvements 
analogues à ceux que nécessiterait une course rapide. 
Puis, il y a eu aussi, chez quelques animaux, des accès 
comme épileptiformes. A partir de ce moment, les ani- 
maux ne se relevaient plus; ils demeuraient couchés sur 
l'un ou l'autre flanc, s'affaiblissant peu à peu et ofl'rant 
presque à chaque instant, jusqu'à la mort, de petites se- 
cousses convulsives tétanoïdes. Un des cobayes empoison- 
nés est mort d'une façon subite, probablement par syn- 
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cope, au moment où Ton instillait de nouveau quelques 
gouttes d'eau dan« la plaie d'absofptioti . 

La respiration a été manifestement troublée dès le 
début des accidents convulsifs. Elle était ralentie^ irrégu- 
lière. Il y avait un peu de cyanose de la langue et de la 
partie antérieure des lèvres. La sensibilité des diverses 
régions du corps était très obtuse dans la dernière pé- 
riode^ c'est-à-dire dans la période des convulsions de forme 
tétanique. Cette anesthésie relative était probablement due 
en grande partie à la dyspnée ou plutôt à l'asphyxie in- 
complète qui en était la conséquence. 

Les eflFets de la picrotoxine sur différents mammifères 
ont été décrits avec soin par le Dr Glover. Cet expérimen- 
tateur fît avaler par un chien vingt grains (environ 1 gr. 30) 
de picrotoxine. L'animal parut éprouver du malaise au 
bout de quelques minutes. Vingt minutes après l'ingestion 
du poison, il y eut des vomissèmetits, de la salivation et 
un tremblement général. La salivation devint profuse au 
bout d'une demi^heure. Après trois quarts d'heure, on 
observa de fortes convulsions avec opisthotonos. Le chien 
cherchait à marcher à reculons; mais il tombait presque 
aussitôt, les membres antérieurs étendus. La respiration 
devint laborieuse aU bout d'une heure. Les convulsions 
diminuèrent d'intensité, mais le ptyahsme continua et du- 
rait encore au bout de deux heures, alors que l'animal 
paraissait à peu près rétabli. 

Dans une autre expérience, le D' Glover introduisit 
trente grains (environ 2 grammes) de picrotoxine sous 
la peau de l'aisselle d'un bouledogue. Dix minutes après, 
on observa des tremblements. Au bout d'un quart d'heure, 
il y eut une selle, et l'animal commença à courir à reçu- 
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Ions; puis il grattait la terte avec ses pattes antérieures. 
Vomissements vers la vingtième minute ; affaiblissement 
des membres. Les vomissements se répétèrent bientôt; 
il y eut de la salivation et des selles sanglantes. Mouve- 
ments de la tête d'avant en arrière. Au bout d'une heure 
vingt minutes, violent spasme d'ppisthotonos ; puis nou- 
veaux mouvements comme pour marcher à reculons. 
Ecoulement continu de sang par l'anus ; salivation inces- 
sante. La respiration était laborieuse, et les mouvements 
du cœur étaient fréquents. Les accès d'opisthotonos de- 
vinrent d'une extrême violence. Dans leur intervalle, 
l'animal chancelait et tombait à terre de temps à autre; 
ses pupilles étaient dilatées et ses yeux fortement injectés 
de sang. Parfois il frappait la terre avec sa tête et grin- 
çait des dents avec une telle force qu'on pouvait entendre 
d'une certaine distance le bruit qu'il faisait ainsi. Les 
symptômes diminuèrent au bout de deux heures, et l'amé- 
lioratioti continua peu à peu dans la journée. Au bout de 
trois jours, l'animal était assez bien ; cependant il avait 
encore des tremblements continuels, de l'abattement, et il 
avait peu d'appétit. Le D' Glover introduisit alors deux 
scrupules (environ 2 gr. 60) de picrotoxine sous la peau de 
Taine de ce chien. Les phénomènes furent d'abord les 
mêmes que lors de la première intoxication. Il y eut des 
mouvements rétrogrades très nets par instants, et l'ani- 
mal, lorsqu'il était couché à terre, sa disposait en cercle. 
Quarante-cinq minutes après l'introduction du poison 
dans le tissu cellulaire, il se leva et se précipita en avant; 
la salive et de l'écume sanglante sortaient de la gueule 
en jets; les yeux étaient étincelants. Il s'arrêta sou- 
dain, courut tout droit en arrière et fut saisi d'une vio- 
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lente attaque de tétanos, à la fin de laquelle il mourut. 

Une expérience sur une ànesse donna des résultats très 
analogues. La mort eut lieu aussi à la suite d'un >iolent 
accès de tétanos. 11 en fut encore à peu près de même 
chez un lapin, sauf que la mort ne fut pas immédiatement 
précédée d'une attaque tétanique et qu'elle parut déter- 
minée par un affaiblissement progressif. 

Le D' Glover rapporte aussi des expériences faites sur un 
pigeon, sur une grenouille, sur un cyprin doré. Chez tous 
ces animaux, il a observé des phénomènes variés, indiquant 
une excitation plus ou moins vive des centres nerveux ^. 

De ces diverses expériences, le D' Glover tire plusieurs 
conclusions dont l'une surtout nous intéresse, parce qu'elle 
est relative au mécanisme de l'action toxique de la picro- 
toxine. D'après lui, ce poison, bien qu'agissant aussi, et 
puissamment, sur la moelle épinière, aurait une influence 
toute spéciale sur le cervelet et les tubercules quadriju- 
meaux ou bijumeaux; c'est à cette influence que seraient 
dus, en particulier, les mouvements de recul observés par 
cet expérimentateur, et il rapproche ces effets de ceux 
que Flourens avait obtenus en lésant ces mêmes parties 
des centres nerveux. Le D' Glover a constaté, dans les 
nécropsies des animaux tués par la picrotoxine, une vive 
congestion du cerveau et de ses membranes, surtout du 
cervelet, des tubercules quadrijumeaux et de la partie su- 
périeure de la moelle épinière. 

M. Fr. Bonnefin a déjà soumis l'opinion du D' Glover 
à un examen critique éclairé. 11 est bien certain que cet 

1. Dans un mémoire récent jîur la picrotoxine, M. le docteur Planai a 
élndié les effets de cette substance sur des types de divers embraurlie- 
uhmiIs du règne animal. Il a constaté que les mollusques sont relative- 
nuMit réfraclaires h l'action de la picrotoxine. 



[ 



PICROTOXINE cm 

expérimentateur a attaché trop d'importance aux mouve- 
ments de recul ou autres troubles de la locomotion et 
de la station qu'il a obsenés sur divers animaux^ car ces 
troubles sont bien loin d'être constants. D'autre part, 
M. Bonnefin fait remarquer îivec juste raison qu'il n'y a 
réellement aucune tinalogie ii établir entre les phénomè- 
nes constatés par le D' Glover et ceux que Flourens a 
décrits comme les résultats des plaies expérimentales du 
cervelet et des tubercules quadrijumeaux. 

D'après M. Bonnefin, « la picrotoxine occasionne des 
convulsions par suite de son action sur les parties des 
centres nerveux qui sont capables de produire des mou- 
vements sous une excitation extérieure. » 

Suivant lui, si Ton coupe la moelle épinière en travers, 
dans la région dorsale, sur un cochon d'Inde, et si Ton 
empoisonne cet animal avec 3 ou 4 centigrammes d(* 
picrotoxine, on voit survenir des convulsions dans les 
membres postérieurs, au bout de dix à quinze minutes. 

Si les phénomènes convulsifs se manifestent réelle- 
ment, avec leur physionomie caractéristique, dans les 
membres postérieurs, après la section transversale de la 
inoelle épinière, sous l'influence de l'intoxication par la 
picrotoxine, on est autorisé a admettre, avec cet expéri- 
mentateur, que ce poison agit sur toute l'étendue de la 
moelle épinière aussi bien que sur la moelle allongée et 
risthme de Fencéphale. 

J'ai répété sur un cochon d'Inde adulte l'expérience indi- 
quée par M. Bonnefin. Voici un résumé de ce que j'ai vu: 



Exp. lï. — A 3 ij., sur un cobaye adulte, on coupe transversale- 
ment la moelle épinière, un peu en arrière du milieu de la ré{?ion 
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dorsale (ou s'est assuré après la mort que la section avait porté à 
trois eeutimètres, environ, en avant du renflement lombaire de Ja 
moelle). 11 n'y a presque pas d'hémorrhagie, soit pendant, soit après 
l'opération. 

On laisse reposer Tanlmal jusqu'à 4 h. 20 m. A ce moment, on 
constate que des mouvements réflexes assez nets, mais peu énergi- 
ques, peuvent être provoqués dans les membres postérieurs. Lors- 
qu'on pince entre les doigts les orteils d'un de ces membres, il y a 
un intervalle de temps très appréciable entre cette excitation et \a 
réaction réflexe suscitée. Cette réaction consiste en un ou deixx- 
mouvements des membres postérieurs; chaque mouvement se cona- 
pose d'une flexion légère, suivie immédiatement d'une extension 
brusque, à la suite de laquelle se rétablit l'attitude ordinaire A^^ 
membres paralysés, c'est-à-dire l'extension moyenne. La réactâ^i^ 
réflexe parait un peu plus faible dans le membre dont les ort^ ^^^ 
sont irrités que dans le membre du côté opposé. 

4 h. 20 m. — On introduit, dans le tissu cellulaire sous-ciiiîu ^^^ 



du flanc droit, en arrière du niveau de la section médullaire, u:^*^ 
assez forte quantité de picrotoxine à l'état sec. On ajoute quelqu ^ 
gouttes d'eau dans la plaie pour imbiber la substance toxique. _. 

4 h. 43 m. — Commencement des phénomènes apparents d'inti 
cation. L'animal pousse quelques petits cris, et tout aussitôt 
constate une agitation générale, consistant en une trémulation unit ^ 
quement bornée aux parties du corps qui isont innervées par Is- ^^ ' 
région des centres nerveux située en avant du siège de la sectior^_ 
de la moelle épinière : elle n'a pas lieu dans les membres posté — " 
rlQurs. Il y a une sorte d'inquiétude qui pousse l'animal à marcher*^ ^ 
presque sans cesse, ce qu'il fait à l'aide de ses membres antérieurs, 
entraînant sur le sol son train postérieur inerte; les membres 
postérieurs sont dans l'extension passive. 

Les tremblements augmentent peu à peu. La tête oscille sans 
cesse sur le cou de droite à gauche et réciproquement. Les yeux 
sont largement ouverts. La respiration est évidemment troublée; il 
y a un peu de cyanose des lèvres et de la langue. 

4 h. 50 m. — L'animal continue à marcher, mais avec moins de 
vivacité. La trémulation de la tête et des parties antérieures du 
corps est devenue beaucoup plus forte. De temps en temps, mais 
très rarement, il y a un léger mouvement des membres postérieurs, 
soit sous forme d'extension brusque, soit sous forme d'adduction 
simultanée des deux membres. Le train postérieur ne participe pas 
à la trémulation des régions antérieures du corps. 

L'animal s'affaiblit rapidement ; à 4 h. 55, il tombe sur le flanc 
droit; la partie antérieure du corps prend seule part à cette ehnte; 
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s membres postérieurs restent appliqués sur le sol par leur face 
Moinioaie. 11 y a bieutôt des grincements de dents et une saliva- 
)n assez abondante : jusque-là, il n'y avait pas eu de flux salivaire. 
D constate aussi un peu de larmoiement. 

4 b. S8 m. — Accès convulsif tétaniforme, avec opisthotonos bien 
arpé et extension spasmodique des membres antérieurs. Au- 
me convulsion dans les membres postérieurs à ce moment : la 
spiration est suspendue pendant cet accès, qui ne dure que trois 
1 quatre secondes. 

Des accès analogues se produisent à des intervalles irréguliers el 
ïtincût interrompre pendant un court instant le tremblement dont 
corps est agité. 

De temps en temps, on voit survenir un léger et brusque mouve- 
m d'extension dans Tun ou l'autre membre postérieur, le plus 
ivent dans les deux membres au môme moment. Mais ce mouve- 
nt ne semble pas être dû à Faction du poison ; on pourrait peut- 
e l'attribuer à l'asphyxie, s'il ne dépend pas uniquement de Tirri- 
ion déterminée par la section transversale de la moelle. 
4 respiration est de plus en plus gênée, et la cyanose des lèvres 
ie la langue est plus accusée qu'auparavant. On ne parvient pas 
entir distinctement les battements du cœur, à cause du tremblo- 
ttt de toutes les parties antérieures du corps et des contractions 
jgulières des différents muscles de ces parties. Les yeux sont 
^erts. 

h. 10 m. — Les convulsions tétaniformes de la région anté- 
ire du corps sont devenues plus fréquentes et en même temps 
» faibles. L'asphyxie devient de plus en plus prononcée ; 1 animal 
mourant. Pendant les derniers instants avant la mort, qui a lieu 
h. 15 m., il se produit plusieurs secousses convulsives dans les 
nbres postérieurs; ces secousses sont faibles. Elles sont vrai- 
blablement provoquées par l'asphyxie. 



ians cette expérience, j'ai constaté que les phéno- 
les convulsifs qui se manifestent chez un cobaye 
tais à Faction de la picrotoxine, n'ont pas lieu dans 
rain postérieur, lorsque la moelle épinière a été 
ionnée transversalement à une certaine distance 
Êivant du renflement lombaire, ou du moins qu'ils 
: réduits au minimum d'intensité, si l'on veut attri- 
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buer au poison les faibles secousses observées dans les 
membres postérieurs. J'ai cru pouvoir les considérer 
comme dues surtout, d'une part, à Tirritation traumatique 
de la moelle, d'autre part, à l'asphyxie. Pour cette der- 
nière cause, on sait que M. Brown-Séquard a mis hors 
de doute son influence : il a montré, en effet, que l'as- 
phyxiQ expérimentale provoque des convulsions dans les 
membres postérieurs chez les mammifères sur lesquels 
on a coupé transversalement la moelle épinière, en avant 
du renflement lombaire. L'expérience que je viens de 
citer semble donc de nature à faire penser que, chez les 
mammifères , c'est surtout sur la moelle allongée et 
l'isthme de l'encéphale qu'agit la picrotoxine. 

Voyons maintenant les résultats d'expériences du mc^me 
genre, instituées sur des grenouilles. 

Exp. ni. — Sur une grenouille rousse, de grande taille, vigou- 
reuse, on coupe en travers la moelle épinière mise à nu, à peu près 
au niveau de l'origine des nerfs brachiaux. Il y a une hémorrhagio 
considérable. 

Les mouvements réflexes, un peu affaiblis, au premier moment, 
dans les membres postérieurs, reprennent bientôt une grande» 
énergie, et la respiration, un instant suspendue, se rétablit. On 
introduit sous la peau de la région latéro-supérieure de l'abdomen, 
vers le milieu de la longueur du tronc, une assez forte quantité de 
picrotoxine à l'état sec, à l h. 45 m. 

2 h. 10 m. Il est évident qu'il y a des convulsions des muscles de 
la tète. Il y a un petit cri, à la suite duquel la tête s'élève, puis 
s'abaisse avec un tremblement convulsif: les yeux se ferment spas- 
modiquemeut. La crise dure plusieurs secondes. Les yeux se rou- 
vrent alors, les mouvements de l'appareil hyoïdien sont larges et 
comme difficiles. 

Les accès se renouvellent souvent, séparés par des intervalles 
de dix à vingt secondes; presque tous sont précédés d'un petit cri, 
souvent analogue à celui du crapaud, quelquefois à celui de la 
souris. Les convulsions sont bornées à la tète. Les membres anté- 
rieurs n'y participent pas. parce que la section de la moelle a été 
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faite à uue trop faible distance de rorigiue des uerfs brachiaux. Ou 
sait que les sections médullaires pratiquées aiusi eu arrière de cette 
origine, mais à une faible distance, paralysent en grande partie les 
mouvements des membres antérieurs. Toute la partie postérieure 
du corps (en y comprenant lés membres pelviens) reste immobile 
pendant ces crises convulsives. 

3 h. 45 m, .— Il y a encore de légères convulsions, semblables à 
celles qui viennent d'être décrites, et, jusque-là, il n'y a pas eu le 
moindre mouvement spasmodique appréciable dans les membres 
postérieurs : ceux-ci se manifestent dans l'attitude normale. A ce 
moment, on est obligé d'interrompre l'observation : on n'a pas tou- 
ché une seule fois une partie quelconque de l'animal. 

6 h. 30 m. — La grenouille, laissée dans l'attitude normale, est 
trouvée sur le dos, les membres postérieurs en résolution, mais non 
paralysées. 11 est clair qu'il y a eu un violent mouvement d'agitation 
ou de saut, à l'aide duquel le corps s'est trouvé ainsi renversé. Je 
remets la grenouille sur le ventre, et alors spontanément (c'est-à-dire 
sans excitation reconnaissable) elle fait mouvoir ses membres posté- 
rieurs alternativement, comme pour des mouvements de marche. Ces 
mouvements se produisent un certain nombre de fois ; tantôt il n'y en 
a qu'un seul pour chaque membre, tantôt deux ou trois, mais pas 
davantage. 

Le lendemain, à 8 h. 1/2, on trouve encore la grenouille renversée 
sur te dos ; les membres ne sont pas en convulsion. 11 y a toutefois un 
peu d'excitabilité exagérée de la partie postérieure de la moelle épi- 
uière. Quand ou touche un des membres postérieurs, les deux mem- 
bres s'étendent un peu spasmodiquement. On remet la grenouille sur 
le ventre ; elle y reste inmiobile, les membres postérieurs à demi llé- 
chis. Si l'on touche alors un des points de la région postérieure du 
tronc, la grenouille exécute deux ou trois mouvements brusques 
comme pour se lancer en avant et redevient immobile. Parfois ces 
mouvements se produisent sans excitation extérieure. 

A 9 h., en donnant un coup brusque sur la table, on provoque un 
véritable accès tétanique, analogue à ceux du strychnisme. Les yeux 
se rétractent avec force, et les membres postérieurs s'étendent con- 
vulsivement. Un peu plus tard, il se produit des accès du même 
genre sans excitation extérieure. Il n'y a plus de mouvements res- 
piratoires. La région sous-hyoïdienne est déprimée, et elle reste im- 
mobile, même lorsqu'on touche ou qu'on pince la peau à son niveau. 

Même état à 4 h., accès d'extension spasmodique des membres 
postérieurs lorsqu'on touche ces membres ou qu'on frappe sur la 
table. 

Mort à 5 h. 
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Après la sectiou de la moelle épiuière en arrière de 
l'origine des nerfs brachiaux, les grenouilles soumises à 
Tactiou de la picrotoxine n'ont donc tout d'abord des 
convulsions que dans les parties antérieures et surtout 
dans les muscles de la tête'. J'ai fait plusieurs expé- 
riences du même genre, et, chaque fois, j'ai obtenu, à 
très peu de chose près, les mêmes résultats que chez la 
grenouiUe de l'expérience III. Je n'ai observé des mou- 
vements spasmodiques dans les membres postérieurs que 
bien longtemps après que les crises convulsives s'étaient 
produites dans les muscles qui meuvent la tête sur le 
tronc ou dans ceux de l'appareil hyoïdien, de la mâchoire 
inférieure et des yeux. Avant de chercher à déterminer 
la signification des mouvements constatés tardivement 
dans les membres postérieurs, je crois devoir vous citer 
encore une autre expérience analogue : 

Exp. IV. — Sur une grenouille rousse, femelle, dassez forte taille 
et vigoureuse, on met U moelle épinière à nu, au niveau des 
premières vertèbres, et on la coupe transversalement un peu en 
arrière de Tongine apparente des nerfs brachiaux, à 7 heures 40 du 
matin. 

Les membres postérieurs offrent des mouvements réflexes éner- 
giques qui ramènent ces membres à leur attitude normale dès qu'où 
cherche à les étendre. La respiration se fait d'une façon régulière. 
Les pupilles sont un peu rétrécies. 

7 h. 45. — On introduit sous la peau de la partie latérale de lab- 
domen, du côté droit, une assez forte quantité de picrotoxine 
cristallisée, à Tétat sec. 

7 h. 51. — Les mouvements respiratoires deviennent plus brus- 
ques et plus fréquents. 

1. M. R. Bôhin a noté aussi que la sectiou de la moelle épinière, prati- 
quée en arrière du bulbe racbidien, chez la grenouille, empêche la picro- 
loxine de déterminer des accidents convulsifs dans les membres et le 
tronc, et M. Heubel a Confirmé les résultats obtenus par cet expérimen- 
tateur. 
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8 h. — Premières couvulsluus. La tête s'étcud spasmudiqucmeut 
de bas en haut sur le tronc ; en niôine temps, les yeux s'enfoncent 
daDS les orbites et les paupières inférieures se relèvent. La respira- 
tion ue cesse pas pendant ces crises. Les membres postérieurs 
demeurent absolument immobiles. Les convulsions n'ont pas été 
précédées d'un petit cri, comme dans d'autres expériences. L'obser- 
Yation est interrompue pendant une demi-heure. 

8 h. 1/2. — Il y a des convulsions opisthotoniques, pour ainsi dire 
continues, des muscles qui meuvent la tôte sur le tronc : les yeux 
sont retractés et couverts par les paupières inférieures. Les mouve- 
fflents respiratoires de l'appareil hyoïdien se font encore; ils sont 
lents, peu étendus et même ne se voient nettement que lorsque 
ranimai est mis sur le dos. Chaque mouvement respiratoire est 
snivi d'un petit mouvement spasmodique de la tête. Membres posté- 
rieurs immobiles, dans Fattitude normale. 

9 h. 15. — Uy a encore des convulsions continues de la tête et des 
yeux. Contractions iibrillaires incessantes dans les muscles de l'ap- 
pareil hyoïdien. Les mouvements respiratoires sont évidemment 
très embarrassés. Aucune convulsion dans les membres postérieurs. 
10 h. — Même état de la grenouille; les membres postérieurs sont 
toujours fléchis, dans l'attitude normale, et ne présentent aucun 
mouvement spasmodique. 

1 h. — Les convulsions de la tête et des yeux persistent. De teuipn 
en temps, assez souvent, sans provocation extérieure, on voit se 
produire un mouvement alternatif des deux membres postérieurs, 
comme pour marcher; ce mouvement s'exécute avec une certaine 
force. Parfois l'animal fait ainsi deux ou trois pas. 

3 h. 1/2. — Même état de la tête et des yeux : il n'y a pas de con- 
vulsions spontanées dans les membres postérieurs. On constate que 
l'excitabilité de la partie postérieure de la moelle épinière est un 
peu augmentée. Quand on frappe un peu fort sur la table, les mem- 
bres postérieurs exécutent un mouvement d'ensemble comme pour 
sauter. En même temps, la tôte se fléchit spasmodiquement, et les 
yeux se rétractent plus énergiquement. On ne voit plus de mouve- 
ments respiratoires de l'appareil hyoïdien. 

En continuant à observer la grenouille, ou remarque, de temps à 
autre, un mouvement des membres postérieurs, comme pour sauter. 
Ce mouvement, qui paraît, au premier abord, indépendant de toute 
provocation extérieure, est précédé, en général, par un renforce- 
ment de l'état convulsif de la tête. Or il est possible que, par 
suite de la flexion spasmodique de la tôte, il y ait un ébranlement 
communiqué au reste du corps, et que l'impression produite alors 
sur la peau de la région abdominale et des membres postérieurs en 
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contact avec la table détermine par action réflexe un mouvement 
de ces deux membres. 

3 h. 42 m. — On détruit, à l'aide de la tête d'une épingle, toute la 
partie du myélencéphale qui est en avant de la section transversale 
de la moelle épinière. 11 y a une assez forte liémorrhagie . 

4 h. 30 m. — Il n'y a pas eu un seul mouvement spontané des 
membres postérieurs depuis la dernière opération. Les membres 
postérieurs sont encore dans l'attitude normale. Quand ou frappe 
sur la table, il se produit un léger mouvement d'extension simul- 
tanée et brusque des deux membres postérieurs. 

6 11. — Il y a deux ou trois mouvements des membres postérieurs 
comme pour la marche. Un choc sur la table détermine deux mou- 
vements du même genre. A la suite de ces mouvements, les mem- 
bres reprennent l'attitude normale. Un peu plus tard, de nouveaux 
mouvements analogues se produisent sans provocation extérieure. 

8 h. — De temps en temps, on voit des mouvements des membres 
postérieurs, sans excitation extérieure. Ces mouvements rappellent 
ceux auxquels on donne vulgairement le nom d'inquiétudes dans 
les jambes ; ou bien ce sont des mouvements comme pour sauter ou 
marcher brusquement et se soustraire ainsi à une cause d'irritation. 
Les chocs sur la table ont toujours pour résultat de provoquer un, 
deux mouvements des membres postérieurs, comme pour sauter. 

Le lendemain, à 8 heures du matin, mêmes observations que lors 
de la dernière note prise la veille. 

9 h! 30 m. (matin). — On constate quelques rares mouvemenls 
tétaniformes, spontanés des membres postérieurs. 

3 h. 30. — Extension convulsive des deux membres postérieurs, 
lorsqu'on frappe sur la table; après la convulsion, les membres res- 
tent étendus, en résolution. 

oh. — L'animal est mort. 



Chez cette grenouille, on n'a point entendu, au début 
des premières crises convulsives de la tête, ces petits 
cris qui, ont été notés dans Texpérience III et que j'ai 
observés chez d'autres grenouilles soumises à la même 
expérience. Sous les autres rapports, il y a la plus 
grande ressemblance entre les expériences III et IV. Un 
fait ressort bien nettement de ces expériences : c'est que 
les membres postérieurs peuvent rester immobiles pen- 
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daut deux, trois heures et mèuie davantage. loi*sque les 
grenouilles sout empoisonnées à l*aide de la pierotoxine, 
après avoir subi une section transversale de la moelle 
épinière, en ayant du renflement crural de ce centre 
nerveux. Les muscles de la tête et des yeux sont toujours 
pris de convulsions au bout de quinze à vingt-cinq mi- 
nutes. On dirait que, dans ces conditions, les accès spas- 
modiques commencent plus tôt dans la tète que lors- 
que la moelle est intacte: car^ chez une grenouille non 
opérée, les convulsions ne se montrent souvent qu'après 
plus d'une demi-heure. 

Mais ce qui nous intéresse surtout, c'est l'absence de 
mouvements conMilsifs dans le train postérieur et les 
membres postérieurs pendant un temps très long. Je 
crois même que les différents mouvements observés dans 
ces membres, au bout de quelques heures, ne peuvent 
pas être attribués à la picrotoxine. Il y a d'abord cet 
argument a faire valoir : c'est que, si la picrotoxine agis- 
sait, comme le fait la strychnine, sur toute la longueur 
de l'axe buIbo-méduUaire, les spasmes convulsifs devraient 
se manifester dans les membres postérieurs, en môme 
temps que dans la tête, malgré la section transversale de 
la moelle, ainsi qu'on le voit dans le strychnisme. D'autre 
part, les premiers mouvements qui se montrent dans ces 
membres, au bout de trois ou quatre heures, ne sont pas 
de véritables mouvements convulsifs : ce sont des mou- 
vements comme de marche ou de saut, et rien n'autorise 
à les considérer comme dus à l'action de la picrotoxine 
sur la moelle épinière ; en effet, des mouvements tout 
semblables peuvent avoir lieu chez des grenouilles chez 
lesquelles la moelle épinière a été coupée au même 

41 
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de la strychnine qui porte, dès le début de l'intoxication, 
sur toutes les parties excitables diîs centres nerveux cé- 
phalo-rachidiens. Je m'éloigne , sous ce rapport , de 
l'opinion de M. Fr.-W. Bonnefln, sans adopter cepen- 
dant celle du D' Glover. J'ai à peine besoin d'ajouter 
^ue, pour moi, comme pour MM. Brown-Séquard et 
Bon nef in, les convulsions produites par la picroloxine 
ont lieu, comme celles du strychnisme, par mécanisme 
î^éflexe. 

On peut pousser plus avant l'aualyse physiologique de 
1 action de la picrotoxine sur les centres nerveux encé- 
phalo-bulbaires , et démontrer expérimentalement que 
■^^ action physiologique de la picrotoxine porte surtout sur 
1^ bulbe rachidien. 

En effet, si l'on a introduit, sous la peau d'une jambe 
^^u d'une des régions latérales de l'abdomen d'une gre- 
^Xouille, une forte dose de picrotoxine, de façon à pro- 
voquer de violentes convulsions, on peut, lorsque la 
période spasmodique débute, enlever le cerveau propre- 
ïûent dit, sans modifier en rien la forme ou l'intensité des 
accidents convulsifs. Il en est encore de même lorsqu'on 
poursuit les mutilations de l'encéphale, en enlevant la 
région pédonculaire, puis les tubercules bijumeaux, et, 
enfln, la partie de l'isthme de l'encéphale (fui correspond 
à la protubérance, ainsi que le cervelet. Les convulsions 
se manifestent, après ces opérations successives, avec les 
mêmes caractères (jue chez une grenouille intacte, dans 
toutes les parties du corps, dans les membres et Tappa- 
reil hyoïdien^ voire même dans les yeux, quand le bulbe 
rachidien est respecté. Les convulsions cessent, au con- 
traire^ d*une manière à peu près complète^ lorsqu'on a 



644 DOUZIÈME LEÇOiX 

enlevé la plus grande partie du bulbe rachidien jusque 
vers le bec du calamas scriptoritis^ et que la gre- 
nouille a perdu la faculté, qu'elle avait jusque-là, de 
se retourner sur le ventre par un mouvement réflexe 
adapté, quand on la renverse brusquement sur le dos; 
les convulsions cessent tout à fait, lorsqu'on excise la 
région de la moelle située immédiatement en arrière 
du bec du calamus, dans une longueur de 2 à 3 milli- 
mètres. 

On peut faire l'expérience d'une autre façon, en enle- 
vant tout d'abord les hémisphères cérébraux, la région 
pédonculaire, les tubercules bijumeaux et la portion sous- 
jacente de l'isthme de l'encéphale. Si l'on introduit de la 
picrotoxine sous la peau d'une des régions latérales de 
l'abdomen, après ces opérations préalables, on voit les 
convulsions se produire avec leurs caractères accoutu- 
més. 

On peut alors les faire cesser à peu près complètement, 
en pratiquant Tablation du bulbe rachidien, et complè- 
tement, en excisiiut, en même temps, la région de la 
moelle épinière située eu arrière du bulbe, dans une lon- 
gueur de 2 à 3 millimètres. 

On voit donc que, chez la grenouille \ c'est surtout, et 
même jjresque exclusivement, par l'action de la picro- 
toxine sur le bulbe rachidien, que les convulsions sont 
pixuluites. 

J'ai étudié aussi Faction de la picrotoxine sur le cœui* 
des givnouilles. Voici le résumé d'une des expériences 
que j'ai faites pour cette étude : 

l. lVeî>t là du it?î4te TiuterpivUtiou proposée pai* M. Bôbm pour ses pi-o- 
pn^ ex^HÂrieuc^^ et adoptée par M. £m. Heubel. 
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Exp. V. — On fixe une *rrenoiiiIle vorl«\ do petilo iiu»>oiino lailli*, le 
dos appliqué sur une planchette de liège, et on met son cœur à nu. 
On introduit à 2 li. 30 sous la peau de la jambe gauche, au niveau 
du gastro-cnémien, une assez forte quantité de picrotoxine à IVtat 
sec. Le cœur, quelques instants après, la grenouille étant tout à fait 
tranquille, bat 36 fois par minute : mouvements très réguliers. 

2 h. 40. — Les mouvements respiratoires deviennent un peu ra- 
pides; ils sont inégaux et irréguliers. Aucun changement dans le 
rythme et la fréquence des révolutions cardiaques. 

3 h. o. — Commencement des convulsions. Extension des mem- 
bres, autant que le permet le mode dimmobilisation de I animal. 
Contractions irrégulières des muscles. Les premières crises ne du- 
rent chacune que quelques secondes. On compte de nouveau les 
battements du cœur : 26 à 28 par minute. Les systoles auriculaires 
sont certainement moins complètes qu'auparavant. 

3 h. 10. — Accès de frémissement généralisé, pendant quelques 
instants. Nouvel accès semblable , au bout de vingt à trente se- 
condes; cet accès est plus long que le précédent. Le cœur s'arrête 
pendant un court moment, puis recommence à se mouvoir réguliè- 
rement. Les systoles auriculaires sont encore incomplètes. 

3 h. lo. — Accès spasmodique pareil aux précédents. La forme de 
ces différents accès est certainement déterminée par la position dans 
laquelle l'animal est maintenu. 26 mouvements du cœur par minute : 
''I^Daes caractères des contractions des oreillettes. Le ventricule se 
^'^e complètement, ou à peu près, lors de sa systole. 

3 h. 55. — Mêmes caractères des mouvements du cœur : 26 par 
'^ûute. Le sang est devenu très noir. 11 n'y a plus de mouvements 
^^^piratoires depuis près de vingt minutes. 

'^ 11. 30. — Mêmes constatations relatives au cœur. L'animal n'a 
^*^s de convulsions depuis un certain temps; la période convulsive 
*^^ï*ait avoir fait place à la période de résolution musculaire gêné- 
''^ïisée. 



La picrotoxine agit sur le cœur, connue on peut le voir 
^*^ns cette expérience. Elle ralentit légèrement les batft*- 
^ents de cet organe et elle diminue un peu la force des 
Contractions des oreillettes. L'arrêt du cœur qui a été 
Constaté à un certain moment à la fin d'une courte crise 
convulsive doit être rapproché de celui qu'on observe 
parfois chez les mêmes animaux pendant les crises de 
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strychnisme. Somme toute, l'action de la picrotoxine sur 
le cœur est assez faible et peut être attribuée, en partie 
au moins, à l'influence de ce poison sur le bulbe rachi- 
dien, c'est-à-dire sur les origines des nerfs d'arrêt de 
l'organe central de la circulation sanguine. 

MM. V. Ghirone et B. Testa ont entrepris récemment 
des recherches nouvelles sur l'action physiologique de la 
picrotoxine. Les résultats auxquels ils sont arrivés ont 
une grande analogie avec ceux que nous avions fait con- 
naître. Il me semble toutefois qu'ils attribuent aux symp- 
tômes de l'intoxication par la picrotoxine une physionomie 
épileptiforme trop accusée. Suivant eux, la picrotoxine 
pourrait déterminer de véritables accès épileptiques, une 
vraie épilepsie artificielle. Il y a là certainement une 
interprétation quelque peu inexacte. Ils admettent une 
action primitive du poison sur le bulbe et ime action 
ultérieure sur la moelle épinière. C'est ce que j'ai dit 
plus haut, en faisant même quelques réserves relativement 
à l'action sur la moelle ; mais je ne nie pas absolument 
tonte espèce d'influence de la picrotoxine sur ce dernier 
centre nerveux '. 

Plus récemment encore, M. Ghirone a publié un inté- 
ressant mémoire sur la picrofine. D'après un travail de 
MM. L. Barth et Kretschy, la picrotoxine serait un mé- 
lange de trois et peut-être de quatre substances. A l'une 
d'elles ils conservent le nom de picrotoxine^ parce qu'elle 
est amère et toxique; ils nomment la seconde picrotine , 

1. V. Ghirone et B. Testa, Reckfirches p.rpénmei} taies sur l'action biolo- 
gique de la picrotoxine (Anvali di med. e rhir.) — Anal, in Y Union médicale, 
21 mai 1881. 
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parce qu'elle serait amère et non toxique ; et ils appellent 
la troisième anamirtine^ parce qu'elle n'est ni amère 
ni toxique ; peut-être, suivant eux, y aurait-il, en outre, 
une très petite quantité d'une quatrième substance. La 
picrotine formerait les 0,66 du mélange désigné jusqu'ici 
sous le nom de picrotoxine ; la picrotoxine vraie en for- 
merait les 0,30, et Tanamirtine y serait dans la propor- 
tion de 2 pour 100. La picrotine avait déjà été décrite 
par Paterno et Oglialoro comme un hydrate de picro- 
toxide. 

M. V. Ghirone, après diverses expériences, conclut 
que l'hydrate de picrotoxide ou picrotine ne mérite pas 
ce dernier nom, parce qu'en réalité elle est amère et 
toxique. 

Le pouvoir toxique de cette substance serait à celui 
de la picrotoxine à peu près dans le rapport de 1 à 30. 
Quant aux accidents de l'intoxication, ils seraient les 
mêmes, à bien peu de chose près, lorsqu'il s'agit de la 
picrotine, que lorsque Ton expérimente au moyen de la 
picrotoxine ^ 

La picrotoxine n'offrait naguère aucun intérêt pour 
le médecin, car il n'en avait été fait aucune application 
thérapeutique sérieuse. Récemment, le D' Planât a publié, 
dans le Journal de thérapeutique^ un mémoire dans 
lequel il rapporte un certain nombre d'essais thérapeu- 
tiques dont quelques-uns, paraît-il, auraient eu de bons 
résultats. 

Ce médecin, avant d'essayer la picrotoxine comme 

1. V. Chirone, Hicerche sperimentali suUa azione biologica délia picrotina 
o idrato di picrotoxide (Annali universali di medicina, 4881, tirage à part). 
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médicament, l'avait étudiée comme poison. Je n'ana- 
lyserai pas les recherches de M. Planât, pour ne pas 
étendre démesurément notre exposé du mode d'action 
de la picrotoxine. Je me contenterai de citer les con- 
clusions de son travail, telles qu'elles sont relatées dans 
un résumé publié par le Bulletin général de théra" 
peutique. Voici ces conclusions : « l"* La picrotoxine 
agit tout spécialement sur le myélencéphale : 2** Cette 
action épargne le cerveau et les cellules idéo-motrices et 
porte principalement sur le bulbe, le cervelet et la moelle. 
3° Elle est caractérisée par la surexcitation de leurs élé- 
ments, d'où une exagération et une déviation fonction- 
nelle, suivie elle-même de paralysie par dépense excessive 
d'influx nerveux. 4° La conséquence la plus remarquable 
de cette suractivité fonctionnelle est l'arrêt plus ou moins 
complet survenant dans le système circulatoire (action de 
la picrotoxine sur le pneumogastrique et le dépresseur de 
Cyon) ; d'où il suit que la picrotoxine est avant tout un 
agent cardio-vasculaire. » 

Vous voyez quelles sont les ressemblances et les 
dissemblances entre les conclusions de M. Panât et 
celles auxquelles conduisent nos propres études. Je 
n'insisterai pas ; cependant je dois vous faire remar- 
quer que, d'après M. Planât, la picrotoxine agirait non 
seulement sur le bulbe rachidien, mais encore sur le 
cervelet et sur la moelle épinière. J'admets bien l'action 
sur le bulbe rachidien ; celle sur la moelle ne me paraît 
pas suffisamment démontrée ; enfin , pour l'action sur le 
cervelet, je crois que rien ne la prouve, et j'ajoute qu'en 
tout cas, même en l'admettant, il faudrait dire qu'elle joue 
un bien faible rôle dans le mécanisme de la production 



des CL«ml^lfD^ mits 4 ^ jmTiûi^iSJDC^ <ar œ^ Oi>«xu^ 
sîotts fKw^wn ^iir m\z nappes TmUmXkh^ iàm <^nr\^)e(. 

que. â T-jm ^mqH&kiaïoe «t^k «r îa fucsvêixiîsie un ji^ne 
çbsàï àff^ iirai^EiDffli: ot <m^iqo(^ fornes^ Mptrs aww enK^W" 

soa «r«ï«B <r. w:is: iwv^rf^f. vm voit samnirdiet crt 

des mààtbijip^^ eu cv«il ^>Tift oi^Hue 5Î Ton n avsùt psis 
enlevé ce* part»?* é? r«>«fiBie. 

M. Pliml a essaye faetk^i difra(]ieutk|iK^ dt^ bi teiiH 
ture et coque do Levant et de b pienitoxiue a^kMH 
CD panules d'un dfccifne de milfiinnuiittie . La ik^se 
majrima de picn:4ôxîiie a ete de 3 nùllignimiiies j^r 
jour. Des résultais eDdoorafseants aiiraieut etè obtenus 
dans TepOepsie $Tmpathîq[ue et essentielle . dans la 
choree. réelanipisîe infmtile et la ix^ntracture dt>uloiH 
reuse des eriremites. 

N'ayant pas fait dressais thérapeutiques à Tiddo do lu 
picrotoxine, il m'est impossible de |Kirter un ju|(enunil 
sur ce que dit M. Planât au sujet de IVnnpioi do oollo 
substance comme médicament. Mais ce que je connais dos 
effets physiologiques de la picrotoxine m'onqHVhonul do 
prescrire cet agent toxique avec confiance, dans los cas 
dont parie ce médecin. II est difficile do compivndn* 
comment la picrotoxine pourrait avoir uno action utilo 
dans le traitement de la choi'ée et surtout do Tépilopsio ! 
Je ne parle pas de réclampsie infantile et de la contrac- 
ture douloureuse des extrémités, car ce sont dt^s alToi** 
lions qui guérissent souvent sans aucune médication, i^t, 
par conséquent, il est pour le moins difficile do savoir, à 
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k laide duquel on les traite a uue réelle efficacité *. 

Pour terminer ce que je veux vous dire sur les effets 
physiologiques de la picrotoxine, j'ajouterai quelques 
mots relativement à Tantitoxisme que l'on a voulu établir 
entre cette substance et le chloral hydraté. 

M. Grichton-Brown admet que l'hydrate de chloral est 
l'antidote physiologique de la picrotoxine, du moins chez 
les lapins et les cochons d'Inde. Il n'en serait pas de 
même, d'après lui, chez le chat. Il est bien difficile 
d'accepter en théorie une pareille opinion ; car, si l'hydrate 
de chloral était l'antidote physiologique de la picrotoxine 
chez certains mammifères, on ne voit pas comment il 
pourrait en être différemment chez d'autres animaux de 
la même classe. Mais l'antitoxisme, si tant est qu'il existe 
dans le sens propre du mot, ne se montre même, chez 
le lapin et le cobaye^ que dans une certaine mesure. Le 
chloral hydraté peut, il est vrai, s'opposer k la mani- 
festation des phénomènes convulsifs, lorsqu'on a fait 
absorber par ces animaux une certaine dose de picro- 
toxine ; il peut ainsi mettre obstacle aux troubles asphyxi- 
ques que produit ce poison, et, par suite, dans quelques 
cas, empêcher la mort : mais c'est seulement lorsque liu 
dose de picrotoxine s'écarte très peu de la dose mortelles 
minima. Pour peu que cette dernière dose soit dépassée ^ 
la mort a Ueu, malgré l'administration de l'hydrate de 
chloral. Le chloral hydraté agit sur les animaux soumis 
aux effets de la picrotoxine, comme il le fait pour les 
autres poisons convulsivants (strychnine, etc.). 

1. J'ai prescrit la picrotoxine daus quelques cas d'épilepsie, saus avoir 
pu constater la moindre amélioration < 
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J'aurais voulu vous dire quelques mots d'un agent con- 
vulsivant fourni par le règne animal : je veux parler du 
venin de la salamandre terrestre. Mais je n'ai pas 
pu me procurer, au moment de mon cours, des individus 
de cette espèce animale, et, comme je ne puis pas vous 
montrer expérimentalement les effets du venin dont il 
s'agit, je me contenterai de vous signaler les sources où 
vous pourriez puiser des renseignements sur ces effets, à 
savoir : d'une part, les recherches de MM. Gratiolet et 
Cloëz, communiquées à l'Académie des sciences en 1851 
et 1852, et, d'autre part, le mémoire que j'ai publié sur 
le venin des Batraciens, dans les Mémmres de la So- 
ciété de biologie., en 1856. Cette action convulsivante 
du venin de la salamandre terrestre présente un intérêt 
particulier, car le venin de h salamandre aquatique pro- 
duit des effets tout différents et que je mentionnerai 
lorsque nous ferons l'étude des substances toxiques grou- 
pées sous le nom de poisons du cœur. La forme des 
mouvements convulsifs observés chez les animaux empoi- 
sonnés par le venin de la salamandre terrestre me porte 
à penser que ce venin agit plutôt sur les parties excita- 
bles de l'encéphale que sur la moelle épinière. 
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